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 معاونت پژوهش و فن آوري 
 به نام خدا 
 منشور اخلاق پژوهش
 
ه اع اايلاي نگ و و نمدن و پژوهش و نظر به اهميت جاي گاه دانشگابا ياري از خداوند سبحان و اعتقاد به اين كه عالم محضر خداست و همواره ناظر بر اعمال انسان و به منظور پاس داشت مقام بلند دانش 
  م:قگار داده و از آن تخطي نكني  بشري، ما دانشجويان و اعضاء  يئت علمي واحدهاي دانشگاه آزاد اسلامي متعهد مي گرديم اصول زير را اع انجام فعاليت هاي پژوهشي مد نظر
  يي حقيقت و وفاداري به آن و دوري از هرگونه پنهان سازي حقيقت.اصل حقيقت جويي: تلاش اع راسياي پي جو -1
  اصل رعايت حقوق: التزام به رعايت كامل حقوق پژوهشگران و پژو يدگان (انسن،حيوان ونبات) و ساير صاحبان حق. -2
  ش.اصل مالكيت مادي و معنوي: تعهد به رعايت كامل حقوق مادي و معنوي دانشگاه و كليه هم كاران پژوه  -3
  اصل منافع ملي: تعهد به رعايت مصالح ملي و اع نظر داشتن پيشبرد و توسعه كشور اع كليه مراحل پژوهش. -4
  اصل رعايت انصاف و امانت: تعهد به اجتناب از هرگونه جانب داري غير علمي و حفاظت از اموال، تجهيزات و منابع اع اختيار. -5
  و اطلاعات محگمانه انگاد، سازمان ها و كشور و كليه انگاد و نهادهاي مرتبط با تحقيق. اصل رازداري: تعهد به صيانت از اسرار -6
  اصل احترام: تعهد به رعايت حريم ها و حرمت ها اع انجام تحقيقات و رعايت جانب نقد و خودداري از هرگونه حرمت شكني. -7
  آن به هم كاران علمي و دانشجويان به غير از مواردي كه منع قانوني دارد. اصل ترويج: تعهد به رواج دانش و اشاعه نيايج تحقيقات و انتقال -8
  يند.علمي مي آلااصل برائت: التزام به برائت جويي از هرگونه رفيار غيرحرفه اي و اعلام موضع نسبت به كساني كه حوزه علم و پژوهش را به شائبه هاي غير -9
 
 ج
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اینجانب.........................................................دانش آموخته مقطع کارشناسی ارشد ناپیوسته/دکترای تخصصی در رشته 
........................................که در تاریخ..............................از پایان نامه/ رساله خود تحت عنوان: 
.........................................................................................................................................................................................................."
............................................................................................................................................................................................................
  "....................................
  ...دفاع نموده ام بدینوسیله متعهد می شوم:با کسب نمره........................و درجه..........................
این پایان نامه/ رساله حاصل تحقیق و پژوهش انجام شده توسط اینجانب بوده و در مواردی که از دستاوردهای علمی و  )1
تفاده اسپژوهشی دیگران(اعم از پایان نامه، کتاب،مقاله و....) استفاده نموده ام، مطابق ضوابط و رویه موجود،نام منبع مورد 
 و سایر مشخصات آن را در فهرست مربوطه ذکر و درج کرده ام.
این پایان نامه/ رساله قبلا برای دریافت هیچ مدرک تحصیلی(هم سطح،پایین تر یا بالاتر) در سایر دانشگاه ها و موسسات  )2
 آموزشی عالی ارائه نشده است.
داری اعم از چاپ کتاب،ثبت اختراع و... از این پایان نامه چنانچه بعد از فراغت تحصیل، قصد استفاده و هرگونه بهره بر )3
 داشته باشم،از حوزه معاونت پژوهشی واحد مجوزهای مربوطه را اخذ نمایم.
چنانچه در هر مقطعی زمانی خلاف موارد فوق ثابت شود،عواقب ناشی از آن را می پذیرم و واحد دانشگاهی مجاز است  )4
 رفتار نموده و در صورت ابطال مدرک تحصیلی ام هیچگونه ادعایی نخواهم داشت. با اینجانب مطابق ضوابط و مقررات
  
  نام و نام خانوادگی:                                                                                            
  :تاریخ و امضاء                                                                                                                  
 د
 
 فرم صورتجلسه دفاع
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 ه
 
 تقدير و تشكر
رگ و م است كه خداي متعال او را بر پایه هاي بلند جلال و کمال بر آورده است.علم گنجي است ست ل علم،غايت فضل است و عالِم ،افضل عا
استه علما،همواره نقش بند پیشاني روزگار است كه به هیچ آفت،شرده نشود،آن چنان كه آسمان به وجود آفياب و ماه و سيارگان آر پايان ناپذير و نام 
به  ل مي رهانند ولامیشود،زمین نيز به وجود علما آرایه مي يابند. علمايي كه اع زمین،چنان سيارگانند،اع آسمان كه به پرتو دانش خود،مردمان را از ظلام ض 
گر اروشني فلاح و صلاح ره مي نمايند. بر ماست كه علما اين چراغ هاي خدا اع زمین را اگر روشنند و پرتو مي افشانند،مغزز و مكرم داريم و 
 خواموشند،يادشان را گرامي داريم و نامشان را بلند آوازه گردانيم و زحمات و خدمات علمیشان را ارج بنهيم.
ن حقير را با مراحمت و كه مراجعات و مزاحمت هاي مكرر اي عیسي شریف پور دکتر  آقايآقاي دکتر علي ماشینچيان مرادي و از اسيادان را نما جناب 
چنین از اسيادان مشاور 
هم
مل شدند و 
متح
ار گران اين كار و راه صعب اين مسير كه بپرگل قوام مصطفوي و خانم دکتر شهلا جميلي دکتر خانم گشاده رويي 
مي گردد كه نتیجه  زي نمام بر من سبک و هموار ساخته اند،صميمانه سپاسگزاري و تشكر مي نمايم. بي تريد جبران بخشي از زحمات ایشان زماني میسررا با دلسو
  .اين اثر،سودمند بوده و گره اي از كار دانش پژوهان بگشايد
 
 
 
 
 
 و
 
 
 
  تقديم به   : 
 
  پدر و مااعم به آنانکه با روح علم و معرفت مرا هستي بخشيدند 
  و با عشق مرا پروراندند تا ايوک لذت دانستن را با همه ابعاد وجوديم اعک کنم 
 و همسر عزیزم
 آنکه اع ژرفاي اين مسير دشوار و اع گذر از ناهمواریهاي زندگي همگاهم بود تا به سرمنزل مقصود برسم
  اع اين  امر مرا ياري نمودند.  و همه عزیزاني كه
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 چکیده
بر روی بافت های کبد ، آبشش و کلیه و همچنین کامت قلیایی و آنزیم  EBTM در مطالعه حاضر به بررسی اثر
در شرایط  )sucipsac sulituRهای اکسیداتیو کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز ماهی کلمه دریای خزر (
میلی گرم بر لیتر  151،  111،  15کشنده  حد آزمایشگاهی پرداخته شده است . به این منظور از غلظت های زیر
سلول های خونی   ANDبر روی تغییرات بافت های کبد ، آبشش و کلیه و هم چنین میزان تخریب  EBTM
و نهایتا تاثیر این آلاینده بر روی میزان فعالیت آنزیم های اکسیداتیو کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز سرم خونی 
،  EBTMس از در معرض قرار گیری روز پ 12، 41، 7این ماهی، بر اساس نمونه برداری هایی که در روزهای 
استفاده  1rab 3.2.1 psaCانجام شد، مورد مطالعه قرار گرفت. برای کمی سازی تغییرات کامت از نرم افزار 
 lecxEو برای رسم نمودار ها از نرم افزار  )12.reV(SSPSشد.جهت تجزیه و تحلیل داده ها از نرم افزار 
رابطه مثبت و معنی داری  TACو  DOSبا آنزیم  EBTMبین غلظت مطابق با نتایج استفاده گردید. 3102
نسبت به  TACو  DOSمیزان فعالیت آنزیم  EBTM). به این صورت که با افزایش 10/0 <P(.وجود دارد
قرار گرفته   EBTMنتایج مطالعات بافت شناسی نشان داد که بافت های در معرض  فزایش می یابد.گروه شاهد ا
. میزان  سلول های خونی تخریب شدند و آسیب دیدند  ANDصدمه دیده اند و دچار آسیب شده اند، هم چنین 
 .افزایش یافتآسیب های وارده در غلظت های بالاتر و با گذشت زمان ، 
 
 ، آنزیم های ، کامت قلیایی ، کلیه آبشش ، ، کبد ، ماهی کلمه دریای خزر EBTM: کلمات کلیدی
 ، سوپراکسید دیسموتاز. اکسیداتیو،کاتالاز
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 مقدمه
ماده آلی اکسیژن داری است که در بنزین بدون سرب کاربرد دارد و حلالیت  EBTM متیل ترشیو بوتیل اتر
آن در ابتدای مصرف افزایش یافت . مزایای  19و  18مصرف آن آغاز و در دهه  17. از دهه  بالایی در آب دارد
  EBTM اگر چه با استفاده از . کاهش نشر گازهای آلاینده مثل منواکسید کربن و گازهای مضر برای لایه ازن بود
میلیون تن در سال) و کاربرد وسیع  62سلامتی جامعه و محیط زیست ارتقا می یابد ، اما تولید بالای آن در جهان (
، که می  به محیط می شود EBTM موجب آزاد سازی مقدار بسیار زیادتن در سال)  119/111آن در ایران (
 )6831تواند اثر ها ی زیان آوری بر سلامتی انسان ها و محیط زیست داشته باشد.(نیک پی و همکاران،
بر روی بافت ها می گذارد شامل آسیب رساندن به سلول های کبدی ، تغییرات در  EBTM اثرات احتمالی که
و   آسیب به لیزوزوم سلولی و شبکه آندوپلاسمی و همچنین آسیبب به قسمت های مختلف کلیه هسته سلولی و
 (.همچنین تغییرات بسیار زیاد در میزان هورمون های جنسی و میزان گلبول های سفید و قرمز را شامل می شود
 )2102 , fahhaS-LA
، می تواند موجب تغییر میزان آنها شود  داشته باشدمی تواند بر آنزیم های اکسیداتیو  EBTM اثرات احتمالی که
که این تغییرات در بیشتر موارد افزایش میزان این آنزیم ها را نشان می دهد ، که البته با توجه به مقدار آلاینده و 
 )4102 ,.la te ililahk(.میزان قرار گیری آلاینده روی جاندار متفاوت می باشد
  خطرناک تشخیص داده شده است و برای انسان ، جانوران و محیط زیست و آبهای EBTMاکنون استفاده از 
کره زمین بخصوص آبهای زیرزمینی بسیار مضر می باشد ، که بررسی و اثرآن در موجودات اکوسیستم های آبی 
های اکسیداتیو  یمو دریایی مورد توجه بوده و با بررسی و آنالیز بافت های کبد ، آبشش ، کلیه ، کامت قلیایی و آنز
سنجش و  AND، می توان با انجام عملیات بافت شناسی و بررسی  کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز ماهی ُکلمه
آنزیم های مذکور را سلول های خونی و   AND و نحوه آسیب آن به بافت ها و EBTM آنزیم ها میزان اثر
 .دریافت
در زمان مشخص قدرت این آلاینده در  EBTM های مختلفبعد  از در معرض گذاری این ماهی ها در غلظت 
آنزیم های مذکور که شامل تغییر شکل ظاهری و اندازه و حالت و میزان  و ANDآسیب رسانی به بافت ها و 
به صورت محلول در آب  EBTM توان شناسایی کرد ، چرا که آنزیم های مذکور را می و ANDبافت ها و 
آنزیم ها بر جای گذارد که با تجزیه و تحلیل بخش  و ANDا بر روی بافت ها و می تواند اثرات نامطلوبی ر
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های تغییر یافته و مقایسه با نمونه شاهد پی به نوع اثر و میزان اثر این آلاینده در غلظت های مختلف برده می 
به این آلاینده آنزیم های نام برده با یکدیگر نسبت  و ANDشود و مقایسه حساسیت بافت ها و میزان تخریب 
 .مشخص می شود EBTM ، میزان آسیب رسانی توسط
شیلاتی دریای خزر می باشد و این ماهی  –از  ماهیان با ارزش اقتصادی    )sucipsac sulituR( کلمهماهی 
قرار گرفتن در پله های پایین زنجیره غذایی منبع غذایی مهمی برای ماهیان با ارزش مصرف انسانی آن وبه دلیل 
 ، مانند ماهیان خاویاری می باشد . اما متاسفانه در سالهای اخیر به دلایل مختلف از جمله آلودگی آب اقتصادی
، تخریب رودخانه ها ، ایجاد سد در مسیر مهاجرت و همچنین صید قاچاق میزان ذخایر آن به شدت کاهش  ها
). از سوی 1931حسوب می گردد( فرخی ، یافته به طوری که این ماهی جزء گونه های در معرض تهدید منطقه م
به عنوان جایگزین سرب در بنزین بدون سرب مواد آلاینده زیادی را  EBTM دیگر، در سالهای اخیر استفاده از
به محیط زیست و به خصوص اکوسیستم های آبی وارد کرده است .  این مواد در طی فرایند تولید و مصرف 
اکوسیستم آبی می گردد و موجب تخریب فراوان می شود(اسماعیلی وارد محیط زیست و در نهایت وارد 
 .)1831ساری،
از جمله  ، وی موجودات آبزیرتم آبی و تاثیرات سمی که می تواند برسولی سرنوشت نهایی این مواد در اکوسی
اسایی تاثیرات شن . چراکه با ماهی کلمه داشته باشد همچنان ناشناخته باقی مانده و نیازمند مطالعات بیشتر می باشد
، برای کاهش میزان آسیب در نظر  بر ماهی کلمه می توان محدودیت هایی در استفاده از این مواد EBTM سمی
 آنزیم های مذکور ماهی ُکلمه سلول های خونی و ANDدر بافت و  EBTM . لذا بررسی میزان اثر گرفت
ن از نتایج حاصل ، میزان و نوع اثر این  آلاینده مورد بررسی  قرار خواهد گرفت تا بتوا )sucipsac sulituR(
 sulituR( را در غظت ها و زمان مشخص بر روی بافت ها و کامت قلیایی و آنزیم های مورد نظر ماهی ُکلمه
 .تجزیه و تحلیل کرد  )sucipsac
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 ماهی کلمه 1-1
 سیستماتیک 1-1-1
" هم اطلاق می شود. از دیگر لاجیت در زبان محلی به آن "این ماهی در فارسی کلمه خزری نامیده می شود،البته 
است و در فرانسه به آن ،  abloVیا  hcaoR، "ماهی چشم قرمز" است نام انگلیسی آن،  های این ماهی نام
 آورده شده است. 1-1).جزئیات سیستماتیک ماهی کلمه در جدول 5831(وثوقی و مستجیر، می گویند  nodraG
 
 
 )5731 ستاره،،  gro.esabhsif.www  ماهی کلمه(سیستماتیک  1-1جدول 
 
 
 
 
 
 
 
 
 ریخت شناسی 2-1-1
سانتیمتر می رسد و معمولا در دامنه  14طلوب حداکثر به ) در شرایط زیستی م1-1طول کل ماهی کلمه (شکل 
ل آن طو ، . طی تحقیقی که از بندر ترکمن تا چالوس نمونه برداری شد سانتی متر دیده می شود 51تا11طولی 
. طول ساقه  درصد طول بدن می باشد 32تا  12). طول سر 4691,greBسانتی متر گزارش گردید(  52تا 21بین 
درصد کل  32و حداکثر  11پشتی و شکمی بین حداقل  دمی بیش از ارتفاع سر است و طول باله های مخرجی ،
اشعه سخت  3. باله پشتی دارای پایه ای کوتاه است و از پایین باله سینه ای شروع می شود و دارای  بدن می باشد
 مهره داران شاخه
 ماهیان فوق رده
 ماهیان استخوانی رده
 شعاع بالگان زیر رده
 ماهیان استخوانی حقیقی فوق راسته
 کپور ماهی شکلان راسته
 کپور ماهیان خانواده
 sulituR جنس
 sucipsac گونه
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اشعه منشعب  11تا11 واشعه سخت غیر منشعب  3اشعه منشعب است. باله مخرجی دارای  11تا9 غیر منشعب و
 درصد طول بدن است. 22تا32عرض بدن نیز .  است
 (عکس از نگارنده) sucipsac sulituRماهی کلمه  1-1شکل 
لقی . دندانهای ح دهان تقریبا انتهایی و فاقد سیبیلک و نوک شکاف دهان بالای حاشیه تحتانی چشم قرار دارد
دندان سمت راست وجود دارد و ندرتا دارای فرمول دندان حلقی  5دندان سمت چپ و  2یک ردیفی است و 
 س از نوع سیکلوئید و نسبتا بزرگ می باشد.لف ).9231و پورنگ، 2531ریمانی،باست( 2-2یا  5-5
این ماهی بیشتر در سواحل جنوب شرقی دریای خزر دارای مهاجرت جهت تخمریزی است و به رودخانه هایی 
رود مهاجرت می کند و در این زمان دارای تغذیه ای کمتر است و دوایر رشد در فلس ها  مثل قره سو و گرگان
 . خط جانبی تا انتهای بدن ادامه دارد و پی برد ه این دوایر می توان به سن ماهی ،نزدیکتر می شود که با توجه ب
 3 -4/5عدد متغیر است و معمولا  44-54. تعداد فلس روی خط جانبی  در ناحیه شکم دارای انحنا می باشد
 سری بالای خط جانبی قرار دارند. 7-8/5سری از فلس در زیر خط جانبی و 
   74)24به طور کلی فرمول خط جانبی به صورت (
˄
1
2
4−3
1
2
، تعداد کمان های آبششی در هر آبشش  است  L.L 14
عدد و در  14تا  13، تعداد مهره های پشتی بین  خار آبششی است 11عدد و هر کمان آبششی دارای حدود  4
 ).2531بریمانی،;9791وثوقی،; 4691,greBعدد است( 93اکثر موارد 
 . باله های ، پشت ماهی دارای رنگ متمایل به آبی با ترکیبی از رنگ های سبز و قهوه ای است ظ رنگاز لحا
. باله های سینه ای و دمی متمایل به رنگ قرمز اند اما  شکمی و مخرجی به رنگ نارنجی تا قرمز پر رنگ هستند
 ).4691,greB. پهلوها نقره ای و در ماهیان بزرگ تر ، متمایل به زرد است(  قسمت فوقانی باله دمی ،تیره است
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سال هم گزارش شده است و ماده ها بزرگتر از نر  21سال اند که تا  5تا4عمدتا بین  ، ماهیانی که صید می شوند
 ).2891, nainureZ ; 4691, greBها هستند( 
 پراکنش ماهی کلمه 3-1-1
شمال رشته کوههای آلپ در حوزه دریای سیاه و  ، بریتانیا و بخش شرقی فرانسه تا سیبریاین ماهی از جزایر 
) . این moc.daocnairb.wwwسواحل حوزه دریای خزر شامل رودخانه ها و خلیج های ایران ،پراکنش دارد(
). مناطقی از ایران که 4731کردوانی ، ; 1891ارد( کازانچف،انتشار د 11تا9 mppگونه در آبهای دارای شوری 
 .  می گردند انزلی و خلیج گرگان تالاببرای کلمه بسیار مناسب اند شامل 
 تغذیه 4-1-1
تغذیه در سنین مختلف، متفاوت است و کاملا بستگی به تکامل دستگاه گوارش دارد بطوریکه کلمه ماهی همه 
 لاورها از کیسه زرده تغذیه می کنند ساعت، 27تا  بدو تولدچیزخوار به حساب می آید.در 
) و بعد از آن از فیتوپلانکتون ها و زئوپلانکتون ها تغذیه می ;4691, nainureZ ;4691,greB9231(شریفی،
.  کنندی یفرا استفاده منفورامی ، کوپه پودا ، کلادوسرا ، دافنی ، پس از این مرحله نیز از نوزادان شیرنومید . کنند
 تغذیه می کنند. ،ahpromylop anessierDدر مرحله پس از این نیز از حلزون های همچون 
 
 EBTM بوتیل اترترشیاری  متیل 2-1 
متیل ترشیاری بوتیل اتر یک ترکیب شیمیایی اضافه شده به بنزین است که امروزه در بسیاری ازکشورهای جهان 
) معروف     etenegyxOماده جزء موادی است که به نام مواد اکسیژنه (در بنزین بدون سرب استفاده می شود. این 
می باشند زیرا مقدار اکسیژن بنزین را افزایش می دهند که این اکسیژن نیز به سوزاندن کاملتر و بهتر بنزین کمک 
). البته ترکیبات اکسیژن 0102 ,.la te grebretniW ;5002, noitazinagrO htlaeH dlroW( می کند
، اتیل ترشیاری بوتیل اتر، ترشیاری آمیل متیل اتر نیز موجود است اما عواملی مانند هزینه  دار دیگری مانند اتانول
ات ، داشتن فشار بخار تقریبًا برابر با بنزین و ایجاد پیوند با آن و عدم تاثیر بر فلز ، نحوه تولید آسان پایین تولید
ع آسان باعث شده تا به عنوان بهترین جایگزین تترا اتیل سرب و قطعات پلیمری خودرو و انتقال و توزی
 ..);9002,ycnegA noitcetorP latnemnorivnE 9002 ,.la te imalsEدرنظرگرفته شود(
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نیک  ; 5002,noitazinagrO htlaeH dlroWدرصد حجمی به بنزین افزوده می شود(51به نسبت  EBTM
 ) .2831پی و همکاران 
 عبارتند از: EBTM ه ازاهداف عمده استفاد
استفاده از بنزین دارای سرب که به عنوان یک عامل ضد ضربه استفاده می شد بعلت ایجاد آثار خطرناک روی  –1
 جایگزین مناسبی برای آن می باشد. EBTMسلامت انسان ممنوع شدکه 
 این ماده درجه بهسوزی بنزین (عدد اکتان) را افزایش می دهد. –2
 ، سولفور و ازن و بعنوان یک ترکیب اکسیژنه باعث کاهش آلودگی از قبیل مونوکسیدکربن EBTM –3
 .آروماتیکهای مانند بنزن می شود
 ;1102,noitazinagrO htlaeH dlroW ;5002,noitazinagrO htlaeH dlroW( 
 )9002,ycnegA noitcetorP  latnemnorivnE
 ب بنزین و بعنوان بهبود دهنده عدد اکتان بکار می روددر آمریکا به جای سر9791ین ترکیب از سال ا
در ایران 1831). این ترکیب نیز به طور رسمی از سال 9002,ycnegA noitcetorP latnemnorivnE(
 ).9831مورد استفاده قرار گرفت(غدیری ،
 
 EBTMمشخصات 1-2-1
محسوب   می  ) sCOS – sdnuopmoC cinagrO citehtnyS (جزء ترکیبات آلی مصنوعی EBTM
 deilppA dna eruP fo noinU lanoitanretnI( IUPACشود که  نام  شیمیایی آن به روش آیوپاک
متیل پروپان است  – 2 –متوکسی 2یا اتحادیه بین المللی شیمی محض و کاربردی) عبارت از  – yrtsimehC
جه حرارت معمولی مایعی بیرنگ، می باشد که در در 1/4147  /Cm3و دانسیته آن I5H21Oو فرمول شیمیایی آن
درجه سانتی گراد و میزان حلالیت آن در آب و در درجه  55/2. نقطه جوش آن  قابل اشتعال و فرار  می باشد
کیلو پاسکال(  33/5میلیگرم درلیتر) است که فشار بخار آن نیز برابر  11184گرم در لیتر ( 84برابر  52°Cحرارت
 ;9831غدیری و همکاران، .(ر جیوه می باشدمیلی مت 152) یا حدود52° Cدر 
  weN ;9002 ,.la te gnaW ;0102 ,.la te grebretniW ;5002, noitazinagrO htlaeH dlroW
 ) 9002, secivreS latnemnorivnE fo tnemtrapeD erihspmaH
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 EBTMفرمول عمومی 2-1شکل
 
 
 
 
 از نظرمحیط زیستی عبارت است از : EBTMویژگیهای مهم 
 . حلالیت آن درآب بسیار زیاد است – 1
به مقدار کمی جذب خاک می شود و به همین دلیل به راحتی در خاک نفوذ کرده و وارد آبهای  EBTM –2
 . گرددمیزیرزمینی 
به تجزیه شیمیایی و بیولوژیکی( تجزیه میکروبی هوازی و بیهوازی ) مقاومت نشان داده و خیلی  EBTM –3
 . پایدار می باشد
، از آبهای سطحی خیلی سریعترخارج می شود ولی در آبهای  به جهت فراریت بالایی که دارد EBTM –4
این ترکیب مزه و بوی نامناسب و قابل تشخیص  - 5.  زیرزمینی نسبت به آبهای سطحی خیلی بیشتر می ماند
لیت زیاد آن در آب و تجزیه به دلیل حلا - 2یا الکل می دهد. ) )enitnepruTترپانتیندارد و به آب بوی همانند 
درآب زیاد بوده و بر این اساس توسط آبهای   EBTM، حرکت بیولوژیک بسیار اندک و پایداری زیاد آن
 latnemnorivnE ;5002,noitazinagrO htlaeH dlroWزیرزمینی به مکانهای دورتری منتقل می شوند(
 latnemnorivnE fo tnemtrapeD erihspmaH weN ;9002,ycnegA noitcetorP
 ).7831،نورمرادی و همکاران ،9831، غدیری و همکاران،9002,secivreS
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 به محیط زیست EBTMراههای نفوذ  2-2-1
از راههای گوناگون می تواند وارد محیط زیست گردد. در واقع هر جایی که بنزین ذخیره یا انتقال یا  EBTM
 noitcetorP latnemnorivnEزیست وجود دارد (، امکان نشت آن به محیط  مورد استفاده قرارگیرد
 ).9002,ycnegA
 به محیط زیست بویژه منابع آب عبارتند از: EBTMراههای ورود 
 نشت از مخازن روزمینی و زیرزمینی ذخیره بنزین و نشت از پالایشگاهها و خطوط انتقال لوله و اتصالات –1
 سرریز بنزین از مخازن – 2
 ت و پاش از پمپ بنزین ها و جایگاههای سوخت گیریخرابی تاسیسات و ریخ –3
 نشت از طریق قایق ها و شناورهای آبی -4
 نشت ناشی از تصادفات اتومبیل ها و تانکرهای حمل فرآورده های نفتی –5
در توقفگاه ها، اتوسرویس ها، پمپ بنزین  EBTMنشت از طریق جریان های سیلابی و روانابهای حاوی  –2
 ها که البته درصد پخش این آلاینده از این طریق بسیارجزئی است.
کارگاه ها، چاپخانه ها، تعمیرگاه ها و... از بنزین به عنوان حلال یا پاک کننده  در تعدادی از مشاغل مانند –7
 شود.استفاده کرده و سپس در چاه و یا مجاری رواناب تخلیه می 
 noitcetorP latnemnorivnEنشت احتمالی از منازلی که به علل مختلف بنزین نگهداری می کنند( –8
 9831،غدیری و همکاران، 8002 .eppanK & renssoR ;9002 ,.la te imalsE ;9002,ycnegA
 ).7831نورمرادی و همکاران ،;
 مطالعات سم شناسی ژنتیکی 3-1
یک عامل در ایجاد آسیب به ساختارهای ژنتیکی به صورت مستقیم و غیر مستقیم سمیت ژنتیکی به معنی توانایی 
سرطان زایی آلاینده ها مطالعات توانایی آفت کش ها در واکنش پذیری بیولوژیکی و همچنین  ن. در ای است
 و می ترکیبات شیمیایی پایداری های مختلفی را در محیط دارند ).1931مورد بررسی قرار می گیرد(علی دوست،
. ارتباط بین خطر جهش زایی و  سمیت ژنتیکی با  داشته باشند  cinegotsalCتوانند خاصیت جهش زایی یا 
و  صدف که از روش های زیستی و مطالعه بر روی سالمونلا، ، مطرح شد 1791آلودگی آب اولین بار در سال 
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 illiznereFیط های آبی استفاده شد(ماهی جهت مطالعه ترکیباتی با خاصیت جهش زایی و سمیت ژنتیکی در مح
 ).9002 ,.la te
 ANDعوامل شیمیایی و چگونگی عمل آنها جهت تخریب  1-3-1
 : شامل موارد زیر می گردند  ANDعوامل شیمیایی و چگونگی عمل آنها جهت تخریب 
 . اثر می گذارند ANDالف: ترکیبات شیمیایی که به صورت مستقیم بر روی 
 . می شود ANDب::متابولیتهای حاصل از برخی ترکیبات شیمیایی که در نهایت موجب آسیب 
ج: رادیکالهای آزادی که توسط ترکیبات شیمیایی آزاد می گردند(مانند رادیکال آزاد اکسیژن) که منجر به آسیب 
 . می گردند AND
 ).3002 ,retnietS & eeLمی شوند( ترمیم آنو  ANDکه مانع سنتز  اییید: ترکیبات شیم
وارد کنند که از آن جمله می توان به شکست تک  ANDترکیبات جهش زا می توانند آسیبهای مختلفی را به 
، اتصال متقاطع(اریب) 3AND، تغییر بازها، ترکیب اضافی در 2AND، شکست دو رشته ای 1ANDرشته ای 
 اشاره نمود. 4AND
 
 
 
 
 
 kaerb dnarts elgnis-AND -1
  kaerb dnarts elbuad -AND -2
 tcudda -AND -3
 knil ssatc -AND -4
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 1آپوپتوزیس 4-1
لغت آپوپتوزیس ریشه یونانی دارد و به معنای ریزش برگ درختان در فصل زمستان است اما در اصطلاح بیولوژی 
 ).1931است(منتظری و همکاران،به معنای مرگ برنامه ریزی شده ی سلول یا مرگ سلول به نفع سلول های دیگر 
آپوپتوزیس توسط فعال شدن خانواده ای از پروتئاز ها موسوم به کاسپازها شروع می شود. اینها آنزیم هایی هستند 
که ساخته شده و در سلول به صورت پروکاسپازهای غیر فعال انبار می شوند. مکانیسم های فعال شدن کاسپازها 
نکه فعال شدند آنزیم های آزاد شده و پروکاسپازهای دیگر را فعال میکنند و موجب پیچیده هستند اما به مجرد ای
به این  ولشروع یک توالی پشت سر هم می شوند که به سرعت پروتئینها را داخل سلولها تجزیه میکنند. سل
ظری تهمسایه هضم می شوند(منترتیب ساختار خود را تخریب می کند و بقایای آن توسط سلولهای فاگوسیت 
 ).1931و همکاران،
 خون ماهیان 5-1
میلی لیتر به  4تا 2نسبت به مهره داران دیگر کمتر و در ماهیان استخوانی حدودا بین  ، معمولا حجم خون ماهیان
. بعضی از محققین اشاره کرده اند که حجم خون در بین کل ماهیان به صورت فیلوژنیک  گرم است 111ازای 
ن به خو ، به همین خاطر . دارای دستگاه عروقی کامل تری هستند استخوانی عالی تر،. ماهیان  کاهش می یابد
د مختلف از جمله یون های غیر آلی و تعدادی امو . خون ، کمتری برای انتقال اکسیژن و موارد دیگر نیاز دارند
مواد  میزان این . می کند ویتامین ها و پروتئین های مختلف پلاسما را منتقل ، آلی مانند هورمون هااز ترکیبات 
نوع بتاگلوبولین و  2،  نوع آلفا گلوبولین 2این پروتئین ها شامل  . میلی لیتر متغیر است 111گرم در  2تا  2از 
های  . این ترکیبات در ایجاد پاسخ و پروتئین های دیگر است ترانسفرین ، آلبومین ، گاماگلوبولین و همچنین
و حفظ فشار اتمسفری(که در نقل و انتقال آب از میان   Hpری در مقابل تغییرات ایجاد حالت باف ایمنی معین ،
بر حسب محل زندگی و شیوه  ، غلظت اسمزی خون ماهی نقش دارند دیواره ی مویرگ ها حائز اهمیت است)،
 یم،پتاس ، . یون های اصلی را تشکیل می دهند و پس از آنها در هر گونه متغیر است ، های تنظیم فشار اسمزی
گلبول های قرمز یا  .اجزای سلولی خون، کلسیم و منیزیم و همچنین،اوره و اسیدهای آمینه ی آزاد قرار دارند
 ).5831هستند(ستاری،3وسیت هاکو گلبول های سفید یا لو 2اریتروسیت ها
 
 sisotpopA -1
 setycorhtyrE -2
 setycucuoL -3
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 فیزیولوژی خون 1-5-1
از گلبولهای خونی(سلول ها) تشکیل شده است که  مهره داران دیگر و بسیاری از بی مهرگان،مانند  خون ماهی،
نوع اصلی  2. این سلول ها ار  در پلاسما به صورت معلق هستند و در سراسر بافت های بدن گردش می کنند
ز سلول مز همگی ا.گلبول های سفید و قر هستند سفیدتشکیل شده اند که شامل گلبول های قرمز و گلبول های 
. این سلول ها از  (شکل اولیه و تمایز نیافته سلول های خونی)به وجود می آیند 1های دود مانی هموسیتوپلاست
 . اساسا محل . اما معمولا بعد از اینکه وارد جریان خون شدند،بالغ می شوند اندام های گوناگون نشات می گیرند
 ).5831(ستاری ، و طحال است) ،کلیه ( تلئوستخون سازی ماهیان استخوانی عالی
 خون و شکل گیری سلول های خونی 2-5-1
 2191ل ادر س  ztrcnicM. میلادی باز می گردد 1181تاریخچه ی مطالعات خون شناسی در ماهیان به سالهای 
گان ،ماهیان و بی مهرگان پس از رنگ آمیزی آنها پرداخت و دبه بررسی خصوصیات سلول های سفید خزن
قش وسیت ها نوکمطالعات خون شناسی ابزاری مناسب در تشخیص بیماری ها محسوب شده و بعلاوه بررسی ل
. خون ماهیان نیز مشابه خون سایر مهره داران شامل  مهمی را در تعیین عملکرد سیستم ایمنی ماهیان ایفا می نماید
ترومبوسیت ها است. و قرمز و  بخش سلولی خون شامل گلبولهای سفید . پلاسما و سلول های خونی است
ها (یون های  تروئین ها(فیبرینوژن،گلوبولین،آلبومین)،الکترولییپلاسما بخش مایع خونی بوده و  حاوی آب .ف
بی کربنات کلسیم، فسفات و سولفات) پروتئین های غیر  کلراید، کلسیم، منیزیم،، ،پتاسیمم سدی
ی( گلوکز،لیپید،اسید های آمینه)،گاز های ذمواد مغ ی)نهای آمینیو(اوره،اسید اوریک،کراتینین، و نمک 2نیتروژنی
. پلاسما در ماهیان  و مواد تنظیم کننده (هورمون ها و آنزیم ها) است خونی(اکسیژن،دی اکسید کربن،نیتروژن)
 شامل اسیدهای  4یا گلیکوپروتئین های ضد انجماد 3استخوانی دریایی نواحی قطبی حاوی پروتئین ضد انجماد
. این پروتئین ها منجر به کاهش نقطه ی انجماد پلاسما بدون تاثیر بر نقطه ذوب  آمینه آلانین و ترتوئین می باشد
 چربی ، لیپو پروتئین جهت انتقال تنظیم کننده فشار اسمزی ، . بعلاوه پلاسما در ماهیان حاوی آلبومین می شوند
 8تا2حدوده ی پروتئین های پلاسما در خون ماهیان بین . م ،سروپلاسمین و سایر پروتئین های خونی نیز است
 گرم بر دسی لیتر متغیر است.
 
 tsalbotycomeH -1
 NPN -2
 PFA -3
 PGFA -4
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.آنزیم هایی مانند  به شکل آزاد وجود داردنیز در خون ماهیان  T4و T3 ، مانند  پروتئین های اتصالی تیروئید 
. پلاسما و سرم شباهت  نیز از خون ماهیان گزارش شده اند  HDL,TPGS,TOGS,KPC، آلکالین فسفاتاز
 فاکتور های انعقادی مانند پروترومبین و ل توجهی به یکدیگر دارند و تنها تفاوت آنها در این است که سرم،بقا
لنف نیز بخشی از پلاسما است که به خارج از رگ ها پمپ  ، وژن موجود در پلاسما را از دست داده استنفیبری
 . شکل ف بافت ها وجود دارد و حاوی بخش های سلولی پلاسما و به ویژه لنفوسیت ها می باشدراه و اطشد
گیری سلول های خونی و مایع آن به خون سازی مشهور است و معمولا در اصطلاح تنها محدود به سلول های 
لبول های سفید و قرمز خون در . ماهیان فاقد غدد لنفاوی و مغز استخون می باشند و از این رو گ خونی می شود
لاست بمولاست یا هبهموسیتو. به عبارت دیگر گلبول های سفید و قرمز از  بافت های متفاوت تولید می شوند
. در ماهیان از جمله اندام های مهم خون ساز  لنفوئید مشتق شده و بعد از ورود به جریان خون به بلوغ می رسند
بخش پالپ سفید و پالپ قرمز می باشد و اریتوسیت ها و  2طحال می باشد که در ماهیان استخوانی شامل 
و گرانولوسیت ها از پالپ سفید مشتق می شوند(عسگریان و ترومبوسیت ها (پلاکت ها) از پالپ قرمز 
 ).5831کوشا،
 
 كننده مسمومیت و پایداری آلاینده هاعوامل تعیین  6-1
 مل. میتوانند وارد جایگاههای ع از نقطه نظر سم شناسی آلاینده ها بعد از ورود به بدن سه سرنوشت پیدا میكنند
این  . سازی شوند كه در نهایت بعد از فعالیت در جایگاههای خود مسیر دفع را دنبال میكنند ، متابولیسم و ذخیره
ود . راه اصلی ور ، تغذیه و جذب مستقیم پوستی وارد بدن جاندار میشوند طرق مختلف تنفسیها از  آلاینده
. بعد از ورود آلاینده به بدن موجود زنده آنها وارد خون  ها در موجودات آبزی از طریق آبشش ها است آلاینده
شوند .تركیبات قطبی  ن می، همولنف در بی مهرگان و آوندهای چوبی و آبكشی در گیاها داران و لنف در مهره
یبات غیر . در مقابل ترك پیوندد آن در آب حل شده و یا به گروههای باردار بر روی پروتئینها از قبیل آلبومینها می
  . های لیپوپروتئینها یا به ذرات چربی متصل میشوند قطبی چربی دوست (محلول در چربی) به كمپلكس
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های درون سلولی مختلف (شبكه  رسند و در محفظه ها می بافتها و سلولها به درون  در نهایت این آلاینده
. این مولكولهای غیر زیستی در گردش خون حركت كرده  شوند آندوپلاسمی، میتوكندری، هسته و ....) پخش می
همراه دیگر به  2از غشای سلولها عبور كنند و یا توسط انتقال1وارد بافتها میشوند و میتوانند توسط انتشار ساده
آلی  ، دست نخورده به مولكول مولكولهای درشت بدون تغییر جذب سلول شوند  برای مثال ذرات لیپوپروتئین
انتقال  ، . عامل بسیار مهم در تعیین ورود ها جذب میشوند وصل شده و به درون سلولهای كبدی مانند هپاتوسیت
د به های آلی بشدت قطبی هستن اكثر آلاینده که ز آنجاییهای آلی میزان قطبی بودن آنها است و ا و پخش آلاینده
 . شوند راحتی از غشاهای زیستی عبور كرده و وارد سلول می
توسط   )nobracordyh citamora cilcycyloP( ها HAP متابولیسم سم زدایی بیشتر آلایندهها از جمله 
آلایندههای آلی را به متابولیتهای قابل حل در آب تبدیل میكند  OFM.  انجام میگیرد3 OFMسیستم آنزیمی 
(یك نوع سیتوكرم) كار میكند   p tyC054معموًلا این سیستم توسط آنزیمهای اكسیژنازی (مونواكسیژناز) از قبیل
در نرمتنان و بی مهرگان آبزی هنوز به اثبات  p tyC054 كه در بسیاری از آبزیان وجود دارد ولی وجود آنزیم 
 ).2831 ،دبیریو  (واكرها را متابولیسم كنند  HAPنرسیده است از طرف دیگر نرمتنان میتوانند 
 sHAPمتابولیسم  7-1
 ، حمله اول متابولیكی های عاملی ندارند بنابراین در هنگام متابولیسم ها این است كه گروه HAPاز مشخصات 
به  p tyC054صورت میگیرد معموًلا به صورت اكسید محدود میشود كه در این فرآیند از آنزیم  HAPكه روی 
طوری  HAPهای (آروماتیك) ه . موقعیت این حلقه اكسایشی بر روی سیستم حلق عنوان كاتالیزور استفاده میشود
به تركیب  ANDشكل میگیرد كه از نظر فضایی و خواص شیمیایی امكان اتصال گروه آمین آزاد گوانین مولكول 
 آید. به وجود می HAPمتابولیتی 
 
 
 
 noisuffid elpmiS -1
 noitatropsnarT -2
 esadixo noitcnuf dexiM -3
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به كربن متصل  HOاكسیژن در حلقه اپوكساید شكسته شده و یك هیدروژن به خود می گیرد و به صورت گروه  
ها تمایل زیادی برای تشكیل  HAPپیوند برقرار میكند به طور كلی در  ANDمیشود به این ترتیب این ماده با 
تولید محصولات افزایشی  ANDارند با یون كربونیوم وجود دارد و این اپوكسایدهای تشكیل شده تمایل زیادی د
 ، مسمومیت ژنی می ها تركیبات سرطانزا و جهشزا گفته میشود و به این مسمومیت HAPكنند به همین دلیل به 
در سیستم ایمنی موجودات اختلال  میتوانند همچنین sHAP). مطالعات نشان داده است كه 3-1گویند (شكل 
) aCاثر مختل شدن توازن كلسیم (. این ناهماهنگی در  ایمنی معروف استایجاد كرده كه به مسمومیت دستگاه 
 ) 2831 ، دبیری و شود (واكر اد میدر بدن موجود زنده ایج
 در حضور مواد مضر ANDشکست رشته  3-1شکل 
 
 
 نشانگرها و روش های شناسایی آنها شاخص های زیستی یا زیست 8-1
ی ، كه به نوع ها در ایجاد تغییر یا هر گونه اختلال ژنتیكی (عوامل اثر گذار اعم از آلاینده yticixotonegوجود 
 های طبیعی به اثبات رسیده است میتوانند برای ماده وراثتی یا همان ژنوم جاندار تهدید كننده باشند) در محیط
بسیار حائز اهمیت است كه در نهایت این عوامل  ANDلذا مطالعه بر روی این عوامل و اثرات آنها بر تغییرات 
های زیستی یا زیست نشانگرها) شناخته میشوند .عوامل مختلفی از  به عنوان بیوماركر یا بیواندیكاتور (شاخص
تقیم و های پلی سیكلیك میتوانند به طور مس ، آروماتیك واكتیو)، فلزات سنگینجمله پرتو افكنی (پرتوهای رادی
. عوامل مخرب میتوانند بر روی سلولهای مختلف اثر بگذارند و این امر منجر به  غیر مستقیم اثر گذار باشند
جهش و  ایجاد شود 1. اگر اختلال در سلولهای غیر جنسی میشود ANDاختلال در بیان ژنها و یا ساختار 
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های  ایجاد شود بیماری 2، اصلی یا جنینی سلولهای غیر عادی حاصل میشود ولی اگر اختلال در سلولهای جنسی
 )5002 ,.la te nayiLآید ( ژنتیكی مختلف و افزایش ظرفّیت بانك ژنی به وجود می
، یك تركیب  آمده ) متابولیت حاصل از متابولیسم این مواد آلی بدستortiv niدر محیط های آزمایشگاهی (
  ANDبه صورتهای ANDال میباشد و مهمترین تغییراتی را كه ایجاد میكند بر روی ساختار الكتروفیلیك فّع
 )5002 ,.la te nayiL(. می باشد )  AND(شکست  رشته  egakaerb dnarts
 ANDانواع تغییرات (آسیب) در  1-8-1
فریك، كه از همه مهمتر ، تغییر در بازهای آلی، قند دی اكسی ریبوز و اسید فس ANDتغییر در ساختار مولكول 
ها اعم از آلی و معدنی به ویژه آلی بر  بازهای آلی میباشد. پس بطور كلی انواع اثرات ناشی از آلودگیاختلال در 
 :باشد روی بخش مولكولی و ژنتیكی موجود زنده شامل موارد زیر می
 شوند. ی خود هسته اعمال می) تغییراتی كه رو 1
 شوند. اعمال می ANRیا  AND) تغییراتی كه روی 2 
 ).9991 ,drareF & elletoC ;5002 ,.la te nayiLشود ( ها اعمال می ) تغییراتی كه روی ژنها و ترادف3 
 
 
 
 
 
 
 
 
 citamos -1
 mreg – 2
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1-8-2  جیار عاوناDNA هدید بیسآ 
Double & single DNA strand breakage 
DNA adduct formation 
DNA cross link 
DNA inter strand cross link 
DNA protein cross link 
sister chromosome exchange 
 
جیار هدش هتخانش و نیرت بیسآ عون نیرت یاه, DNA DNA adduct formation ,DNA strand 
breakage یم یگدولآ طسوت یتحار هب دنناوتیم هك دنشاب اه.دنوش داجیا بآ ی 
 
1-8-3 شور هزادنا یاه   یریگDNA  هدرك رییغت ای هدید بیسآ 
comet assay ای Single cell gel electrophoreses (SCGE) 
Alkaline unwinding assay  (ییایلق چیپاو نومزآ)  
³² P _ post labeling assay 
Immunifaction 
Alkaline elution assay ( یزاس كاپ نومزآییایلق)  
 (Random amplified polymorphic DNA) RAPD assay 
(SCES) sister chromatid exchange test 
Elevation of micronucleus frequency (MN test) 
 یسررب یاربDNA adduct لولس دیلوت و ؛دراد دوجو كینكت ود یگدولآ طسوت یناطرس یاه 
.(Liyan et al., 2005; Lee & Steinert, 2003)  ³² P _ post labelling , immunifaction 
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 1آزمون كامت(ستاره دنباله دار)  9-1
 ANDدر حال حاضر روشهای متنوعی برای آشكارسازی آثار بیولوژیكی اولیه ناشی از عوامل آسیب رسان به 
كامًلا تبیین شده برای سنجش های زیستی  در محیط زندگی و شرایط كاری وجود دارد. این روشها شامل شاخص
می باشد. 3)ECSو بررسی تبادل كروماتیدهای خواهری (2)AMهای كروموزومی با روش آنالیز متافاز ( آسیب
گیر میباشند. روش میكرونوكلئی جای خود  در هر حال هر دوی این روشها نیازمند كار آزمایشگاهی زیاد و وقت
. روش هایی كه آسیبهای خاصی  باز كرده است ECSو  AMهتر از را در پایش بیولوژیكی به عنوان روشی ساد
 . آشكارسازی میكنند نیز توسعه یافت ANDرا در 
از آنجایكه شناسایی و حذف عوامل شیمیایی مضر از محیط همواره مدنظر بوده است, در نتیجه دستیابی به روش 
در موارد مختلف ضرورت دارد .به نظر میرسد روش سنجش  ANDسریع و قابل اعتماد شناسایی كننده آسیب 
، آسان و ارزان است كه نیاز به میزان  . آزمون كامت روشی سریع كامت بسیاری از این شاخصه ها را دارا باشد
. این ویژگیها باعث شده كه در طی ده سال گذشته آزمون كامت روشی  مواد بیولوژیكی كمی برای سنجش دارد
) كه به آزمون كامت EGCS. آزمون ژل الكتروفورز تك سلول ( رد علاقه دانشمندان واقع شودفراگیر و مو
در سلولهای مختلف  ANDگیری  ، ساده و سریع برای اندازه ، روشی حساس دار) نیز معروف است (ستاره دنباله
ا معرفی شرایط قلیایی به . ام است4. این روش برگرفته از روشهای دیگری مانند سدیمانتاسیون نوكلویید میباشد
 كند. مشخص تر می AND) رابطه آن را با پارگی های تك رشته 8891و همكارانش ( hgniSوسیله 
 
 
 
 
 
 
 yassa temoC -1
 sisylana esahpateM -2
 egnahcxe ditamorhc retsiS -3
 noitatnemides dioelcuN-4
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در 2بالا یا باز شدن پیچش Hpمعموًلا با روش هایی كه مستلزم تیمار در 1)AND )BSSپارگی های تك رشته 
. اساس این روشها  همراه میباشد است ، 3شرایط قلیایی، شست و شوی قلیایی و سدیمانتاسیون ساكروز قلیایی
گسیختگی ایجاد شود میتوان این از هم گسیختگی را به با قلیا  ANDآن است كه اگر در جفت شدن بازهای 
خنثی، تداوم مولكول دو زنجیرهای بلند تحت تاثیر  Hp. در شرایط  صورت تك رشته هایی آشكارسازی كرد
 ANDحتی بدون تیمار قلیایی میتواند اثر مهمی بر رفتار  BSS، وجود  . در هر حال قرار نمیگیرد BSSیك 
سلولهای  ANDمولكولهای  . در هسته به هم پیچیده و كامًلا بسته بندی شده است ANDداشته باشد زیرا 
 جای گیرد. 1 -11 mµبار متراكم شود تا در هستهای با قطر  111سانتیمتر) باید  111تا  11یوكاریوتی (با طول 
ایجاد میكند كه با آزمون مشاهده ای یا آنالیز ویژگی  ANDهای آزاد شده از پیچش زیاد، ساختاری در  BSS 
 ANDگیری پارگی ها در  روشهای بسیاری برای اندازه . است قابل آشكارسازی ANDهای سدیمانتاسیون 
از آن نظر با ارزش است كه  EGCS. آزمون  توسعه یافت كه هر یك از مزایا و محدودیت هایی برخوردار است
و ترمیم آن در هر نوع سلول كه به صورت سوسپانسیون  ANDامكان شناسایی تفاوت های بین سلولی در آسیب 
سلول) می باشد و نتایج را  11111تا 1، و فقط مستلزم تعداد كمی از نمونه سلول (  تهیه شود را میسر می سازد
گیری كامت ها را سرعت می  . جدا از آنالیز تصویر، كه تا حد زیادی اندازه می توان طی یك روز به دست آورد
 . زینه انجام آزمون به نسبت پایین استبخشد، ه
و همكارانش نشان دادند كه حساسیت آشكارسازی آسیب در سلولهای منفرد بررسی شده در آزمون  evilO
میتوان تعداد  EGCSمیباشد. در آزمون  ANDقابل مقایسه با حساسیت دیگر روشهای سنجش آسیب  EGCS
 دالتون را آشكارسازی نمود. 119پارگی به ازای 1/1در حد ANDهای  بسیار كمی از پارگی
های مختلف سلولی مورد استفاده قرار گرفته  به طور موثری برای غربالگری نمونه EGCSتا به امروز آزمون 
هایی است كه روش  ، كلی است و نیازمند استاندارد كردن و درك مكانیزم . در هر حال توسعه این روش است
 است.به آن متكی 
 
 kaerb dnarts elgniS -1
 gnidniwnU -2
 noitatnemides esorcus enilaklA -3
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و همكارانش معرفی  hgniS.  یكی از آنها توسط  در حال حاضر دو نسخه از آزمون كامت مورد استفاده دارد
ای در  تك رشتههای  انجام میشود میتوان پارگی  Hp< 31شد، در این روش كه الكتروفورز در شرایط قلیایی 
هایی از  و همكارانش روش evilO. سپس  در سلول را آشكارسازی كرد1و نیز جایگاه های متغییر باز AND
، سلولها  . در این نسخه از آزمون كامت را تكامل و توسعه دادند nosnahoJو  gnilnetsO 2تكنیكهای خنثای
. روش  ) الكتروفورز می شوندHp=21/3( یی ملایمیط خنثی یا شرایط قلیادر شرایط قلیایی لیز و سپس در شرا
در اساس و عمل با یكدیگر مشابه اند ولی به نظر میرسد روش سینگ یك تا دو برابر  evilOو  hgniSهای 
سوسپانسیونی از سلول های مورد مطالعه در آگاروز با نقطه  hgniS. در روش  حساستر از روش اولیو باشد
قرار گرفته و در نهایت در لایه میانی، ساندویچی از آگاروز روی لام میكروسكوپ قرار داده 3)AMLپایین (
لیز شده و برای مدت كوتاهی در شرایط  Hp=  11میشود. سپس سلولها با مواد شوینده و نمك با غلظت بالا در 
سته ات سلولی به جز هقلیایی تحت جریان الكتروفورز قرار میگیرند. لیز شدن سلول ها باعث میشود محتوی
به علت وجود مقدار كمی از پروتئین های غیر هیستونی بسیار متراكم است اما هنگامی كه  ANDبرداشته شود. 
. در سلولهایی كه  از محل پارگی رشته ها شروع به باز شدن میكند ANDدر محیط قلیایی قرار میگیرد پیچش 
 آن آسیب بیشتری متحمل شده باشد. AND
ار گرفتن در میدان الكتریكی به مقدار بیشتری به سمت آند (قطب مثبت) مهاجرت نموده (می دانیم پس از قر
آمیزی و مشاهده با میكروسكوپ  دارای بار منفی است) و شكلی را ایجاد میكند كه پس از رنگ AND
 ). 1-1شود (شكل دار یا كامت دیده می فلوئورسانس به صورت ستاره دنباله
 ب    الف  
 آسیب دیده ANDسالم   ب) سلول با  ANDالف) سلول با   1-1شكل 
 
 setis elibal ilaklA -1
 lartueN -2
 esoragA tniop tlem woL -3
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ی از شرایط خنث ها و الكتروفورز، حساسیت روش متغیر است. استفاده در مراحل لیز سلول Hpبسته به شرایط 
 21/3مشاهده شود ولی در  ANDای  شود آسیبهای دو رشته موجب میلیز و الكتروفورز برای هر دو مرحله 
میتوان جایگاه های متغییر باز و پارگی های  Hp=  31. در  های آشكارسازی میگردده پارگی تك رشت Hp= 
مورد استفاده تعیین  Hpتك رشته ای را آشكارسازی كرد. در هر حال بر مبنای هدف نهایی آزمون است كه 
 ).2831ارانی ،میگردد (مزد
 
  مطالعات سم شناسی اکولوژیک 11-1
مطالعات سم شناسی اکولوژیک شیوه ای بهینه جهت ارزیابی اثرات مواد سمی (آفت کش ها و...)بر روی 
موجودات غیر هدف در اکوسیستم های آبی است برای اینکه در آن اثرات سم بر روی جلبک ها( تولید کننده) ، 
کننده ها مورد مطالعه قرار گیرد. تجربیات آزمایشگاهی نمی تواند تاثیر واقعی مواد سمی مصرف کننده و تجزیه 
ر اکوسیستم های آبی طبیعی نشان دهد،اما برای حمایت از محیط زیست به عنوان یک الگوی هشدار دهنده د را
ی نسبت دات آبی یا خشکبنابراین این پیشنهادات باید میزان مسمومیت حساس ترین موجو ، می تواند به کار رود
به آفت کش ها مصرفی مطالعه شود به این معنی که تاثیر علف کش ها بر جلبک ها و گیاهان آبزی و یا حشره 
 . کش ها به حشرات هدف بررسی گردد
 
 تعریف مفاهیم آزمایشات سمیت مورد استفاده در تحقیق1-11-1
 . تعیین اثرات سموم تحت شرایط کنترل شده): کابرد موجود زنده برای tset yticixoTآزمایش سمیت(
): نوعی آزمایش سمیت که محلول آزمایش در طی آزمایش تغییر نکرده و جایگزین tset citatSآزمایش ساکن(
 . نمی شود
 15= میانه غلظت کشنده که آن را از غلظت حاصل از مرگ و میر  CL 05– 05% noitartnecnoc lahtel
 . درصد از جمعیت ماهیان آزمایش شده به دست می آورند و محاسبه می کنند
در مطالعات سم شناسی اکولوژیک معمولا چند نوع ماهی را که حساسیت بیشتری از خود نشان می دهند را 
 ).2991,decOنها آزمایش می نمایند(انتخاب کرده و سموم مورد نظر را بر روی آ
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 آنتی اکسیدان 11-1
می شود.   ANDعمل اکسیداسیون در بدن سبب آسیب رساندن به غشای سلولی، پروتئین های سلولار،لیپیدها و 
 ها هجوم آورده و باعث آسیب طی فرایند متابولیسم اکسیژن ،رادیکال های آزاد به وجود می آیند که به الکترون
ها میشوند. بدن موجود زنده این توانایی را دارد که بر میزان معینی از رادیکال های آزاد  آوردن به ملکولوارد 
فائق آمده و از آنها به نفع خود استفاده کند. اما تجمع بیش از اندازه رادیکال های آزاد سبب ایجاد مشکلات 
 . خاصی می گردد
اثرات مضر اما طبیعی فرآیند فیزیولوژیک اکسیداسیون در بافت ها آنتی اکسیدان ها موادی هستند که قادرند با 
مقابله کنند. آنتی اکسیدان ها شامل مواد مغذی( ویتامین ها و املاح معدنی) و آنزیم ها (پروتئین های موجود در 
ولید تاسترس اکسیداتیو زمانی روی می دهد که  . بدن که در واکنش های شیمیایی نقش کمکی دارند) می باشند
 . ملکول های مضر بنام رادیکال های آزاد  بیش از ظرفیت حفاظت بخشی دفاع های آنتی اکسیدانی باشد
رادیکال های آزاد اتم های فعال یا قطعات ملکولی شیمیایی هستند که بر حسب الکترون هایی که دارند بار دار 
 . واکسید و فلزاتی همچون آهن و مس هستند. این رادیکال ها مانند آنیون سوپر اکسید، رادیکال هیدر هستند
) که مهم SORرادیکال های آزاد حاوی اکسیژن که تحت عنوان گونه های واکنشگر اکسیژنی نامیده می شوند(
افه اضه ترین رادیکال های آزاد بیولوژیک هستند شامل رادیکال های سوپراکسید و رادیکال هیدروکسیل ،ب
ی باشند. بدلیل ماسید هیپوکلروس نابرابر مانند پراکسید هیدروژن،اکسیژن تنها و مشتقات اکسیژن با الکترون های 
ه در . این رادیکال ها همیش آنکه رادیکال های آزاد یک یا تعداد بیشتری الکترون نابرابر دارند بشدت ناپایدارند
 ).5002 ,.la te asoRند(هست AND پروتئین ها و  ها،و در نتیجه آسیب رساندن به سلول پی انتقال الکترون ها
 عملکرد آنزیم های آنتی اکسیدانی 1-11-1
آنزیم های آنتی اکسیدان نقش حیاتی و مهمی را در حفظ هوموستازی سلول بازی می کنند. واکنش های تحریک 
پذیری آنها یک پاسخ ویژه نسبت به آلاینده ها محسوب شده و بنابراین آنزیم های آنتی اکسیدانی به عنوان 
نشانگرهای زیستی مواد آلاینده و ایجاد کننده استرس های اکسیداسیونی در بسیاری از موجودات زنده دریایی از 
. اگر این آنزیم ها فعال نشده و از فعالیت آنها  جمله ماهیان ،سخت پوستان و نرمتنان مطرح و معرفی شده اند
سید کننده سمی تولید شده که ممکن است سبب ممانعت شود و سیستم دفاعی دچار اشکال و آسیب شود،مواد اک
عدم فعالیت آنزیمی و پراکسیداسیون چربی  )،AND( برای مثال شکل گیری نزدیکی رشته های ANDآسیب 
جر های آنتی اکسیدانی می تواند من گردند. انجام مطالعات سم شناسی بر روی اثرات انواع سموم و واکنش سیستم
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برای استفاده بهتر از این سموم گردد که کمترین عوارض را بر روی آبزیان مورد نظر به ارئه دستورالعمل هایی 
 ).5002 ,.la te asoRبگذارد(
سیستم آنتی اکسیدانی بسیاری از موجودات از جمله ماهیان در بردارنده آنزیم هایی نظیر سوپراکسید 
) هستند که به عنوان RGکتاز(دویون ر) و گلوتاتxPG)، گلوتاتیون پراکسیداز(TAC)،کاتالاز(DOSدیسموتاز(
ی . در این سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی، واکنش های شیمیای خنثی کننده اشکال اکسیژنی واکنشی عمل می نمایند
ن سیستم . همچنین ای واسطه تولید شده توسط سیستم های درونی و یا متابولیسم ژنوبیوتیک خنثی می شوند
نده مواد شیمیایی الکتروفیلیک یا متابولیت ها و کاهش پراکسیدهای آلی می شامل واکنش های آنزیمی حذف کن
باشند. سیستم های دفاعی آنتی اکسیدانی تحت تاثیر تماس با مواد شیمیایی بوده و بنابرین سیستم های دفاعی 
قرار  هآنتی اکسیدانی می تواند بعنوان نشانگرهای زیستی جهت پایش آلودگی های زیست محیطی مورد استفاد
 ).5002,.la te asoRگیرند(
 کسیدان های موجود در سیستم دفاعیبه عنوان آنتی انمای شماتیک ساختار کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز 
 شده است.نشان داده  5-1موجودات زنده در شکل 
 )سوپراکسید دیسموتاز2)کاتالاز و 1نمای شماتیک ساختار  5-1شکل 
 
 فرآیند آنتی اکسیدانی 2-11-1
جلوگیری نموده و یا آنها  SORسلولها دارای یک شبکه پیوسته از حفاظت کننده آنتی اکسیدانی بوده که از تولید 
بیشتر  ، . در اغلب موجودات آبزی را می ربایند و سبب رفع یا بهبود اثرات نامطلوب ناشی از ترکیبات می گردند
های حفاظتی خاصی را اعمال می نمایند  مکانیسم SORر مقادیر مختلف سلول ها برای محافظت خود در براب
تم های نوکوفرول) و سیس –های غیر آنزیمی (اسید اسکوربیک،بتاکاروتن،گلوتانیون و آلفا  که شامل مکانیسم
 . آنتی اکسیدانی آنزیمی(سوپر اکسید دیسموتاز،کاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز) هستند
 1(
  2(
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ا خنثی سازی رادیکال های آزاد فرآیند اکسیداسیون را متوقف می کنند. برای انجام این کار نتی اکسیدان ها بآ
 خود آنتی اکسیدان ها اکسیده می شوند. نحوه عملکرد آنها به دو روش طبقه بندی می شود:
ل تشکیرادیکال دوم  ، شکستن زنجیره: زمانی که یک رادیکال آزاد الکترونی را جذب کرده یا از دست می دهد
. این روند ادامه می یابد تا زمانی که  سپس این ملکول همین کار را با ملکول سوم انجام می دهد ، می شود
ترمیناسیون روی دهد که طی آن یا رادیکال بوسیله یک آنتی اکسیدان شکننده زنجیره مانند بتاکاروتن و ویتامین 
 . ضرر تبدیل می شودتثبیت می شود،یا به راحتی به یک محصول بی  Eو  Cهای 
راه بازدارنده: آنزیم های آنتی اکسیدان مانند سوپراکسید دیسموتاز ،کاتالاز و گلوتاتیون پراکسیداز با کاهش میزان 
. چنین آنتی اکسیدان هایی با یافتن رادیکال های آغازگر می توانند یک  زنجیره از اکسیداسیون جلوگیری می کند
. همچنین می توانند با تثبیت رادیکال های فلزی مانند مس و  همیشه متوقف سازندزنجیره اکسیداسیون را برای 
 ).5002 ,.la te asoR(د آهن از اکسیداسیون جلوگیری کنن
 مطالعات سم شناسی و سنجش آنتی اکسیدان 3-11-1
آلاینده ها در نتی اکسیدان ها به عنوان نشانگر های زیستی قرارگیری در معرض انواع آدر دهه اخیر ، سنجش 
 . بسیاری از آبزیان بخصوص نرمتنان طیف نسبتا وسیعی از مطالعات سم شناسی را به خود اختصاص داده اند
فته به نرمتنان اختصاص یا ، حجم قابل توجهی از این مطالعات با توجه به ویژگی های خاص زیستی و پراکنش
سب بودن ماهیان استخوانی بخصوص در منابع آب شیرین است. البته در بسیاری از مطالعات  نیز با توجه به منا
به عنوان شاخص های زیستی بر روی این دسته از ماهیان صورت گرفته است. در واقع تاکید بسیاری از این 
مطالعات بر روی اندازه گیری و سنجش مقادیر انواع مختلف آنتی اکسیدان ها در اندام های (کبد،کلیه ، مغز، خون 
لیل پتانسیل بالای واکنش دهی آنتی اکسیدان ها به عنوان بخشی از سیستم دفاعی بدن در برابر انواع و ...) به د
 آلاینده ها و سموم می باشد.
رابر مواد سمی در بکتاز دور محافظت کننده های آنتی اکسیدانی نظیر سوپراکسید دیسموتاز ،کاتالاز و گلوتاتیون
معمول این آنتی اکسیدانها از سلول ها و بافتها در برابر اسیب های  از خود واکنش نشان می دهد. تحت شرایط
اکسیداسیونی محافظت می نمایند. در میان اندام های مختلف کبد دارای بالاترین میزان فعالیت های آنتی اکسیدانی 
 . محسوب می شود
در یرند.ینده های آبی مدنظر قرار گآلادر ماهیان این آنتی اکسیدانها می توانند به عنوان نشانگرهای زیستی در برابر 
بیشتر مطالعات صورت گرفته ،به طور پس از انتخاب آلاینده یا سم مورد نظر با توجه به ضرورت و اهمیت 
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موضوع نسبت به گزینش آبزی مورد نظر اقدام گردیده و با توجه به نوع مطالعه بررسی های مورد نظر صورت 
گرفته است. در واقع در مطالعاتی که از آبزیان به عنوان شاخص آلودگی استفاده گردیده و یا با انتقال آبزی مورد 
ت آوردن غلظت های زیر حد کشنده و حد نظر در شرایط آزمایشگاهی نسبت به مطالعات سم شناسی و به دس
کشنده اقدام گردیده است. به طور کلی در این نوع مطالعات یا مرگ و میر ابزی و یا تغیرات ظاهری و رفتاری 
مدنظر مورد توجه قرار گرفته و یا با نمونه گیری از بافت هدف یا خون موجود زنده ، نسبت به اندازه گیری انواع 
انواع پارامتر های خونی و غیره اقدام می گردد. اما در هر صورت در تمامی مطالعات،به دست آنتی اکسیدان ها ، 
 )..la te asoR, 5002به عنوان یک شاخص و معیار مدنظر قرار دارد(  CL05اوردن 
 
 بافت شناسی 21-1
 کبد ماهیان 1-21-1
وشیده کند. سطح کبد از لایه سروزی پکبد بزرگترین غده گوارشی بوده که از فرورفتگی  حفره جنینی رشد می 
شده، کپسول نازکی از بافت همبند کبد را پوشانده است که از این بافت همبند کپسول کبد، انشعاباتی به داخل 
ر تپارانشیم آن وارد می شود. ساختمان لوبولی آن دارای وریدهای کوچک مرکزی است که شبیه مهره داران عالی
یاهرگ باب وارد کبد می شوند. سیاهرگ باب، خون وریدی معده و روده ها را باشد. سرخرگ کبدی و سمی
حمل می کند و تدریجًا منشعب شده و به مویرگهای پهنی که سینوزوئید نامیده می شوند تقسیم می گردد. 
ل که کسلولهای پارانشیم کبدی این سینوزوئید ها را احاطه کرده و از نظر آناتومیکی در مرکز ساختمان طنابی ش
تشکیل  های کبدی طنابهای سلول کبدی نام دارد، قرار گرفته اند. کبد از واحدهای ساختمانی کوچکی به نام لوبول
ها)  هستند که این سلولها به صورت شعاعی کنار هم قرار گرفته  شده است که حاوی سلولهای کبدی (هپاتوسیت
ها می باشند. هپاتوست ها سلولهای چند وجهی اند و دراصل سلولهای اصلی پارانشیم کبد همین هپاتوست 
هستند که دارای هسته گرد و نسبتًا درشت و یک هستک می باشند. اندازه هپاتوست ها بسته به گونه، سن، جنس 
و حتی فصل ممکن است متفاوت باشند. هپاتوست های ماهی بطور طبیعی حاوی مقادیر زیادی چربی و گلیکوژن 
ا های سلولی رآید. فضای بین رشتهزی دژنرنانس سلولی به حساب نمیخشکی هایاست که بر خلاف گونه
سینوزوئیدها پر کرده اند، سینوزوئیدها توسط یک لایه سلول آندوتلیال پوشیده شده اند. سلولهای آندوتلیال، 
ختمان اسلولهای ذخیره چربی، سلولهای ماکروفاژ کبدی و سلولهای مزوتلیال (سروزا) و فیبروبلاست اساس س
کبد را تکمیل می کنند. یک هپاتوسیت دارای هسته ای کروی با مقادیر مختلف هتروکروماتین و هسته ای همیشگی 
در  شود واست. مهمترین عمل کبد در رابطه با گوارش غذا تولید صفرا است که در کیسه صفرا جمع آوری می
صورت است که در ابتدا توسط سلولهای  اینصورت لزوم ترشحات آن به داخل روده می ریزد. ترشح صفرا به 
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کبدی تولید و به مویینه ای صفراوی خارج سلولی راه می یابد. مویینه های ترشحی صفرا به هم متصل و مجرای 
صفراوی را می سازند، که در دنبال آنها مجرای کبدی بوجود می آید. سپس این مجاری کبدی در قسمت قدامی 
د. در بسیاری از ماهی ها مجرای کبدی دارای انشعاباتی به نام مجرای سیستیک است پیاز روده ای آن باز می شو
 که برای ذخیره به کیسه صفرا مربوط می گردد.
کبد در ماهیان گوشتخوار به رنگ قرمز متمایل به قهوه ای و در ماهیانی که جیره غذایی مناسب داشته باشند، رنگ 
کبد در بیشتر گونه ها در قسمت قدامی حفره . )1002 ,treboR(اشدکبد ممکن است متمایل به سفید یا زرد ب
. در کبد شودشکمی قرار گرفته و در برخی گونه ها مثل کپور معمولی به صورت چند قسمتی و منتشر دیده می
ماهی سلولهای فاگوسیت کننده استقرار یافته وجود ندارند. به همین دلیل است که نسبت به کبد پستانداران قدرت 
در کپور و بعضی گونه های دیگر بافت پانکراس .)1002 ,treboR(کمتری در حذف آنتی ژنهای غریبه دارند 
بدلیل نقش کمتری که کبد در  .)3991 ,fpoksotS(های باب کبدی پراکنده می باشد  در اطراف سیاهرگ
فاگوسیتوز دارد، ضایعات کبدی نیز در ماهی ها کمتر دیده می شود. در مسمویت ها ممکن است تمامی کبد یا 
برخی نواحی آن دچار دژنرسانس و نکروز شود. کبد یکی از غدد گوارشی مهم است که محیط مناسبی برای 
 ها است. ذخیره کربوهیدرات
 ساختمان بافت شناسی کبد ماهیان 1-1-21-1
نوع بافت به  3کبد در میان ماهیان استخوانی یک بافت غده ای است که شامل یک یا دو نوع و در بعضی موارد 
 : شرح زیر است
: در کبد مقدار زیادی سلولهای کبدی یا هپاتوسیت ها در اطراف ورید مرکزی 1بافت پارانشیماتوز کبدی  -1
ها سلولهای  بزرگ و چند سطحی هستند با یک یا دو هسته کروی و ممعموًلا دارای  هپاتوسیتحضور دارند. 
 . یک یا دو هستک هستند
در ماهی کپور بافت لوزالمعده در داخل کبد در طول ورید باب قرار گرفته و   :2بافت آندوکرین لوزالمعده  -2
تشکیل هپاتوپانکراس را می دهد. این بافت شامل سلولهای آسینی، سلولهای سروزی و هرمی شکل است که در 
 . رأس آنها باریک و ایجاد فضای آسینی را می نماید
یتوپلاسم دارای رنگ بازوفیلی می باشد و شامل شبکه رأس سلولها دارای دانه های ترشحی است و بقیه س
و حاوی پروتئینها است که در دسته  )SANR(آندوپلاسمیک دانه دار است که حاوی ریبونوکلئیک اسیدهای 
 . بندی و تغلیظ آنزیم ها دخالت دارند
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عمل می کنند. میزان این بافت یک یتهماتوپو این بافت به عنوان داربست بافت :1بافت مجاری صفراوی  -3
شود مگر اینکه در موارد کم خونی مشاهده گردد و کبد در ماهیان بالغ کم بوده و در کبد دیده نمی هماتوپویتیک
 دیده می شود. بافت  پارانشیم هماتوپویتیکبه صورت جبرانی عمل خون سازی انجام داده و در این مورد بافت 
کبدی در اعمال متابولیکی یا فیزیولوژیک دخالت دارد که می توان به طور خلاصه اعمال متابولیک چند گانه این 
 : بافت را در زیر بیان نمود
 . ، کربوهیدرات ، چربی متابولیسم پروتئین -
که در تولید و  nimublanEای مهم دیگر نظیر سنتز پروتئینهای پلاسما از جمله آلبومین و سنتز پروتئین ه -
ترشح صفرا دخالت دارند. هم چنین در دفع سموم نظیر داروها، فلزات سنگین و آفت کش ها آندوژنز نقش مهم 
 )9891 ,nosagreF(دارد 
 
 عملکرد کبد 2-21-1
لاوه بر سلولهای کبدی عهمانگونه که گفته شد یکی از مهمترین وظایف کبد ترشح و ذخیره صفرا می باشد . اما 
ها می ، چربی و قند این عمل فعالیتهای حیاتی دیگری نیز دارند از جمله نقش مهم آنها در متابولیسم پروتئین
باشد. خنثی کردن سموم نیز از اعمال این سلولها محسوب می شود. به علاوه در دوران نوزادی در خون سازی 
ه مهمتر آنکه آنها در ذخیره برخی از مواد غذایی نقش دارند. اصلی ترین و تولید آنتی بادی مؤثر می باشند. از هم
ها، گلیکوژن و به میزان کمتری چربی است. مطالعات میکروسکوپ الکترونی معموًلا ماده ذخیره ای در کبد ماهی
به نام  و دیگری به صورت تک aدو نوع ذرات گلیکوژنی را نشان می دهد، یکی مجموعه گل مانند به نام ذرات 
که این ذرات ممکن است به طور پراکنده در سیتوپلاسم یا به صورت مجتمع و بزرگ وجود داشته  Bذرات 
باشد. اگر چه وجود مواد چربی در کبد ماهی غیر معمول نیست ولی مقادیر زیاد و تجمع یافته آن اغلب در ماهی 
ند، یافت می گردد. حضور چربی یا گلیکوژن های پرورشی و ماهی هایی که با غذای دستی ناکافی تغذیه می شو
ها تشخیص داد. قطرات چربی کروی شکل تک و یا به صورت مجتمع را می توان براحتی بر اساس شکل واکوئل
می باشند، در صورتیکه دانه های گلیکوژن اغلب شکل بی قاعده ای دارند. لازم به ذکر است برای بررسی 
که واکوئل های گلیکوژن را به رنگ  SAPکوپ الکترونی و یا رنگ آمیزی میکروسکوپی کبد استفاد از میکروس
 ).8731کند توصیه شده است (پوستی، بنفش قرمز مشخص می
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 1تغییرات آسیب شناسی در کبد 1-2-21-1
 
 2تورم ابری 1-1-2-21-1
می گردد. دانه ها ممکن است ریز یا درشت و  در این حالت سلول متورم شده و سیتوپلاسم آن ابری و دانه دار
تقریبًا به شکل قطرات هیالینی و ائوزینوفیلی در سیتوپلاسم ظاهر می گردند. هسته به شکل طبیعی باقی مانده و 
 ).8731گاهی نامشخص است (پوستی، 
 
  3آتروفی 2-1-2-21-1
ر زیر ، نوع آتروفی که د فیزیولوژیک تغییر کنداز آنجائیکه اندازه سلولهای کبدی ممکن است بر حسب حالت 
ل . زمینه سلولی غیر قاب ، نمایانگر کاهش اندازه سلولی نسبت به اندازه طبیعی آن است توضیح داده می شود
وند. گاهی ش تشخیص می باشد و تمایل سیتوپلاسم به ائوزین کاهش می یابد. مواد ذخیره شده سلولی ناپدید می
 ).8731پیکنوزه می گردند (پوستی، ها کوچک و هسته و هستک
 
  4نکروز 3-1-2-21-1
سیتوپلاسم در تمام قسمتهای سلولهای نکروزه کبدی به طور یکنواخت رنگ پذیر است. هسته کوچک شده و 
کروماتین اطرافی آن متراکم می گردد. در مراحل پیشرفته هسته پیکنوز و سپس کاریولیز می شود. سلولهای نکروزه 
. نوع دوم سلول های نکروزه مجتمع، به نام نکروز مرکزی  ممکن است تک تک و یا با هم (مجتمع) دیده شوند
 . نهایتًا  سلولهای نکروزه توسط لنفوسیت ها یا هیستوسیت ها سیتولیز یا فاگوسیت یا توده ای نامیده می شود
، در اطرف ناحیه آسیب دیده به  همبندیگردند. نکروز موضعی همراه با نفوذ فاگوسیت ها و رشد بافت می  
 ).8731، سیتولیز بوجود آمده و کیست ایجاد می شود (پوستی،  صورت کپسولی در می آید. گاهی در مرکز نکروز
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 1دژنرسانس واکوئلی 4-1-2-21-1
، در داخل هسته نیز مشاهده می گردند. به نظر می رسد که  ها گاهی با رنگ آمیزی هماتوکسیلین ائوزین واکوئل
واکنش مثبت دارند (پوستی،  SAPهستند و گاهی اوقات با  کلوئیدیاین واکوئل ها مخلوطی از مواد پروتئینی 
 ).8731
 
 2دژنرسانس چربی 5-1-2-21-1
د. ، و غالبًا با آتروفی هسته همراه می باش چربی های خنثی) در سیتوپلاسم است، تجمع چربی (اغلب  این ضایعه
معموًلا در برش های پارافین ساختمان کف آلودی در سلولهای کبدی مشاهده می شود که نشانه وجود چربی 
 ).8731است (پوستی، 
مثًلا بافت  . بافت زمینه نیز رخ دهد، ممکن است تغییرات دژنراتیو در  اگر تعداد سلولهای آسیب دیده زیاد باشد
 . همبندی تمایل زیادی به هیپرپلازی نشان می دهد
اصطلاح کبد چرب معموًلا به ضایعات پاتولوژیکی گفته می شود که تعداد زیادی از سلولها دچار دژنرسانس 
در  ولی دژنرسانس. بسیار بی معناست که ذکر کبد چرب به میان آید  چربی شده و دارای چربی زیادی  باشند
 ).8731آن وجود نداشته باشد (پوستی، 
 
 3ارکود صفر 2-1-2-21-1
رکود صفرا به معنای توقف حرکت صفرا از سلولهای کبدی به سمت مجرای خروجی است. این حالت توسط 
با  . رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین با نمایش ذرات زرد قهوه ای در داخل سلولها قابل تخشیص می باشد
. در این حالت اغلب آتروفی و پیکنوز در سلول  دید ماکروسکوپی کبد به رنگ قهوه ای سبز را نشان می دهد
 ).8731های کبدی مشاهده می گردد (پوستی، 
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 1تورم کبد 7-1-2-21-1
لنفوسیت و لوکوسیت در اطراف رگهای خونی کبد مشاهده می گردد. تغییرات دژنراتیو در این حالت تعداد زیادی 
مانند هیدروپسی، تورم ابری و نکروز در اطراف سلولهای کبدی متورم قابل تشخیص است. با پیشرفت تورم 
 ).8731کبدی بافت همبندی نواحی صدمه دیده شروع به رشد می نماید (پوستی، 
 
  2سیروز 8-1-2-21-1
جه رشد و تکثیر بافت همبند است. این حالت در کبد چرب و تورم کبدی مزمن مشاهده می تیسیروز کبدی ن
 ).8731شود (پوستی، 
 
  3پرخونی 9-1-2-21-1
گاهی اوقات پرخونی در سیاهرگهای کوچک و سینوزوئیدهای کبدی بوجود می آید. در موارد شدید پرخونی 
 ).8731ها آتروفی می گردند (پوستی،  سلولهای کبدی در اطراف این پرخونی
 
 4تومور 11-1-2-21-1
تومورهای خوش خیم و بدخیم در کبد وجود دارند. یک تومور بدخیم ممکن است باعث مرگ شود، اگر چه در 
ابراین اختلاف افتد. بنماهیهای استخوانی حقیقی، ارتباط بین مرگ و تومورهای بدخیم احتمالی، بسیار کم اتفاق می
ساختمان بین توده های خوش خیم و بدخیم همان است که در کتب و منابع مربوط به تومورهای انسانی می 
با خصوصیات نفوذی مربوطه، رشد سریع و ویژگی متاستازی ندولر  باشد. تومورهای بدخیم شامل تغییرات
ه ش مقادیری از کروماتین هستهستند. علائم غیر طبیعی سلول و هسته در آنها مشاهده می گردد و اغلب با افزای
ای همراه هستند. از طرف دیگر رشد تومورهای خوش خیم آهسته و محدود است، و متاستاز در آنها دیده نمی 
 ).8731شود (پوستی، 
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 1آدنوم 11-1-2-21-1
ردند و ظاهر تر می گ پارانشیمی تکثیر یافته و طنابهای کبدی ضخیمآدنوم تومور خوش خیم کبد است. سلولهای 
دو لایه ای سلول از بین می رود. هسته های غیر طبیعی در سلولهای مبتلا دیده نمی شود. رشد آدنوم نسبتًا محدود 
ستی، ومی باشد. ولیکن گاهی ممکن است رشد زیادی کرده و به هپاتوم که در زیر بیان می شود تبدیل گردد (پ
 ).8731
 
 2هپاتوم 21-1-2-21-1
توموری بدخیم است که سلولهای آن بسیار شبیه سلولهای کبدی هستند و هپاتوم پارانشیمی نیز نام دارد و اختلاف 
در زیر بیان شده است. از آن جایی که سلولهای سرطانی به صورت  )amoignalohC(آن با کولانجیوم 
 وم ترابکولی نیز نامیده می شوند.ساختمانهای طنابی ظاهر می گردند. این تومورها به نام همات
طنابهای سلولی معموًلا دو ردیف و گاهی به صورت چند ردیف ظاهر می گردند و سینوزوئیدها تمایل زیادی به 
دارند. سلولهای کبدی نزدیک ندول ها طویل گشته و اغلب دچار تغییرات دژنرسانس مثل پیکنوز و گشاد شدن 
 نکروز می شوند.
می باشد، بسیار بازوفیلی است و با رنگ هماتوکسیلین  ANRسیتوپلاسم سلولهای توموری شامل مقادیر فراوانی 
 زیاد است. هسته ها خیلی بزرگ یا بسیار غیر و ائوزین شدیدًا رنگ می گیرد. غیر طبیعی بودن هسته ها بسیار
منظم هستند. در ندول های پیشرفته، نکروز موضعی در مرکز و تکثیر بافت همبندی در اطراف آن مشاهده می 
 گردد.
اشد بمتاستاز هپاتوم در کلیه، طحال و آبشش ها قابل تشخیص است، اگر چه مثال در این زمینه بسیار کم می
 ).8731(پوستی، 
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 1نجیوم یا نئوپلازی مجاری صفراویکولا 31-1-2-21-1
این حالت پاتولوژیک، اشاره به تکثیر و تشکیل ندول ها توسط سلولهای پوششی مجرای صفرایی می کند. 
نها فاقد آسلولهای داخل ندول به شکل لوله هستند. اما شبیه سلولهای پوششی مجاری صفراوی نیستند و سطح 
 ).8731میکروکوک است (پوستی، 
 2کولانجیوهپاتوم 41-1-2-21-1
 ).8731این حالت اشاره ای به تلفیق رشد پارانشیم هپاتوم و کولانجیوم می کند (پوستی، 
 
 آبشش ماهیان 2-21-1
برابر تمامی بدن) و سطح تنفسی روی لام بوسیله یک لایه  11آبشش ها دارای سطح وسیعی هستند(بیش از 
پوششی نازک پوشیده شده است. بنابراین آبشش ها به طور ضروری با محیط اطرافش برای تبادلات گازی،تنظیم 
اک به یان استخوانی این شکل آمونیاسید و باز و تنظیم اسمزی و ترشح ضایعات نیتروژنی در ارتباط است در ماه
 مقدار زیادی وجود دارند. 
 
 ساختمان و عملکرد آبشش ها 1-2-21-1
ماهیان استخوانی پنج زوج کمان آبششی دارند در قسمت جلو،چهار جفت تیغه آبششی اولیه استوانه ای شکل دو 
 ردیف را بوجود می آورند که از جلو به عقب امتداد یافته اند.
ردیف در قائده توسط دیواره آبششی به یکدیگر متصل می گردند. لبه اشعه های آبششی در اکثر ماهیان این دو 
در جلو کمان آبششی قرار دارد و به سمت بالا متمایل هستند. معمولا آخرین زوج کمان آبششی به استخوان 
 ).8731حلقی تغییر شکل یافته و نقشی در تنفس ماهی ندارد(پوستی و صدیق مروستی،
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تعداد زیادی تیغه های آبششی ثانویه نیمه دایره در طرفین تیغه های آبششی اولیه قرار گرفته است. تیغه های 
آبششی اولیه از غضروف رگ های خونی و بافت پوششی چند لایه تشکیل شده است(پوستی و صدیق 
 ).8731مروستی،
فرشی با لبه های ظریف و به شکل اثر انگشت خارجی ترین لایه بافت پوششی تیغه های سلول های پهن سنگ
شکیل می لیوم تیغه های ثانویه را تتآبششی اولیه را تشکیل می دهند. یک لایه دوردیفی از سلولهای پوششی،اپی
ته راکنده و رشپ ، دهند. سلول های ردیف خارجی که سلول های پوششی تنفسی نام دارند میکروکرکهای کوچک
های بسیار کوچک حاشیه ای در راس خود دارند در حالی که سلولهای ردیف داخلی توسط بازال لامینا نگهداری 
می شود. فضای بینابینی بین دو ردیف گاهی اوقات قابل ملاحظه است،بافت پوششی تیغه های آبششی ثانویه 
سلول ها منقبض کننده هستند و مجرای مویرگی را  توسط تعداد زیادی سلول های پیلار پشتیبانی می شود این
 ).8731جدا می کنند(پوستی و صدیق مروستی،
سرخرگ و دیگری  هدر دستگاه گردش خون آبشش ها دو جریان خون اصلی وجود دارد. یکی دستگاه سرخرگ ب
 دستگاه سرخرگ به سیاهرگ می باشد.
وران و وابران می باشد که در تیغه های آبششی اولیه قرار آدستگاه سرخرگ به سرخرگ شامل سرخرگ های 
وران و وابران در طول تیغه های آبششی اولیه آدارند و مویرگ ها در تیغه های ثانویه قرار دارند. سرخرگ ها 
وران آوران و وابران را تشکیل می دهند. هر سرخرگ آپخش می گردند و شاخه های آنها سرخرک های کوچک 
قاعده اش یک برآمدگی آمبولی شکل دارد که مانند قلب آبششی در جمع کردن تیغه های آبششی در یک سوم 
 ورانآاولیه عمل می کند مویرگ های تیغه های آبششی ثانویه هم دهانیهای زیادی را بین سرخرگ های کوچک 
وران آقرینه  و وابران تشکیل می دهند در دستگاه سرخرگ به سیاهرگ یک سینوس سیاهرگی مرکزی و رگهای
وران و وابران تیغه های آهای  گوران و وابران به طور موازی به سمت سرخرآو رگهای قرینه  وابران وجود دارد
اولیه میروند در حالی که سینوس سیاهرگی مرکزی در تمام تیغه های آبششی اولیه در اطراف غضروف قرار 
 ).1831دارند(پوستی و مروستی،
ها بر خلاف جهت جریان آب تنفسی است که بین تیغه های آبششی ثانویه برقرار جهت جریان خون در مویرگ
 می باشد و این دستگاه ضدجریان به طور قابل ملاحظه ای در توانایی تعویض گازها موثر است.
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وران که از ائورت شکمی مشتق می گردد به مویرگ های آخون سیاهرگی پس از عبور از شاخه های سرخرگ 
ترین خون بیش آبششی ثانویه می رود گازهای تبادل یافته یا آب تنفس وارد خون سرخرگی می شوند.تیغه های 
بافت پوششی تیغه های ن یافته و به آئورت شکمی می رود.سرخرگی از داخل شاخه های سرخرگ وابران جریا
کوسی اساسا در لبه آبشش اولیه دارای سلول های موکوسی و سلول های کلراید زیادی می باشد. سلول های مو
 ).8731رار دارند(پوستی و مروستی؛وران و وابران قآهای تیغه های آبششی اولیه 
 1تغییرات پاتولوژیک 2-2-21-1
 2تغییرات برگشت پذیر 1-2-2-21-1
بسیاری از عوامل آسیب رسان باعث ادم،واکوئلی شدن نکروزبافت پوششی تیغه های آبششی ثانویه می گردند و 
های موکوسی و ترشح فراوان موکوس از تیغه های آبششی اولیه همراه هستند. به طور کلی تغییرات  بامرگ سلول
ادماتوزی با نفوذ سلول های آماسی به عنوان یک پاسخ ایمنی( دفاعی) در مقابل عوامل مختلف همراه است. 
های سنگفرشی  کروز سلولآسیب های جدی به تیغه های آبششی ثانویه شامل پوسته پوسته شدن بافت پوششی ، ن
  و خون ریزی است. گاهی تغییرشکل تیغه های آبششی ثانویه تحت تاثیر بعضی از تحریکات بوجود می آیند.
 
 3ناهنجاری های گردش خون 2-2-2-21-1
در برش های میکروسکپی تیغه های آبششی ثانویه، معمولا یک تا دو گلبول قرمز در داخل فضای مویرگ دیده 
می شود. اما گاهی اوقات دهانه مویرگ ها گشاد شده و تعداد گلبول های قرمز افزایش می یابد که همراه با تحلیل 
نامیده می شود،که گاهی اوقات با فیبروزه شدن  5یا آنوریسم 4تلانژیکتازیدستگاه سلول پیلاراست. این حالت، 
وسیع دیواره مویرگها همراه می باشد. اما باید با این نکته توجه داشت،زمانی که ماهی کشته شده و یا بافها برای 
 مطالعه و آزمایش خارج می شوند،ممکن است شرایط مشابهی بوجود آید.
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 4رونده تغییرات پیش 3-2-2-21-1
و  اولین علائم اثرات شیمیایی سلول های هیپروتروفی و برآمدگی های بسیار ریز سلول های پوششی سطحی،
زمن مهیپرپلازی سلول های بافت پوششی تیغه های ثانویه به عنوان پاسخ های  فیزیکی بر تیغه های ثانویه است.
علیه عفونت های میکروبی و انگلی یا تحریکات شیمیایی،بوجود می آیند. گرزی شکل بودن تیغه ها خود دلیلی 
 بر تغییرات مزمن در آبشش ها است.
 کلیه ماهیان 3-21-1
کلیه یکی از اندام های دفعی ماهی است این اندام دقیقا چسبیده به ستون فقرات است و بالای کیسه شنا قرار 
 گرفته است.
کلیه در ماهیان استخوانی از نوع کلیه میانی می باشند و به صورت دو جسم طویل به رنگ قرمز تیره در دو طرف 
 ).5831ستون مهره ها قرار دارند(وثوقی و مستجیر،
 ).1831کلیه ها از زواید ساختمانی مشبکی ساخته شده که به سختی می توان آن را برداشت(شاهسونی و موثقی،
یه دارای اعمال زیادی است که از جمله ترشح ادرار توسط نفرون ها، خونسازی و عملکرد لنفاوی توسط بافت کل
 ).1831لنفوئیدی(پوستی و صدیق مروستی،
 وکرینی(سلول های کروماتین،بافت بین کلیوی)می باشددعلاوه بر بافت خونساز لنفاوی،کلیه قدامی شامل اجزا ان
ق خونی بزرگ قرار گرفته است که معادل با مدولای آدرنال و کورتکس کلیه که ممکن است در اطراف عرو
 ).1831پستانداراد می باشد(شاهسونی و موثقی،
در ماهیان استخوانی کلیه شامل راس و بدنه می باشد. از نظر رویان شناسی قسمت راس از پرونفروس و بدنه آن 
مت کلیه از نظر ماکروسکوپی جدا از هم می باشند. راس از مزونفروس بوجود می آید. در ماهی کپور این دو قس
 ، یمجاری کلیو ، کلیه از بافت لنفاوی تشکیل شده است. ساختمان کلیه شامل: گلومرول و کپسول بومن
و دیستال که دیستا در ماهیان آب شور دیده نمی شود. واحد ترشحی ادرار(نفرون) شامل یک  II، Iپروکسیمال 
 ).8731قسمت باریک است که به لوله های جمع کننده و میزنای متصل می شود.(پوستی و صدیق مروستی،
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بروزی در خارج و یک لایه سول جسمک کلیه شامل گلومرول و کپسول است که گلومرول شامل یک لایه فی
سنگفرشی در داخل است. پوشش کپسول از سلولهای سنگفرشی ساده با مژه های پراکنده که اطراف سطوح آنها 
را میکروکرک ها محدود کرده اند تشکیل شده است. گلومرول ها از تعدادی مویرگهای منشعب شده بوجود آمده 
گلومرول به چندین شاخه تقسیم شده مویرگهای گلومرولی به یکدیگر وران دقیقا قبل از ورود به آاند. سرخرگ 
فضای بین قوس مویرگها را پر انژیال زم متصل شده و پس از ترک آن سرخرگ وابران را می سازند. سلول های
سلولهای  -بازال لامینا -می کند جدا مویرگهای گلومرول شامل سه قسمت است. سلول های پود و سایت
 ).8731 لیال(پوستی و صدیق مروستی،اندوت
لوله های کلیه در قسمت گردنی کوتاه و نازک هستند و شامل یک لایه سلولهای پوششی کوتاه با مژه های بلند 
لوله های دارای سلول  Iتقسیم می شود درقسمت  II، Iمی باشند. لوله پیچیده نزدیک (پروکسیمال) به دو قسمت 
 ).8731و راس سطح آنها دارای میکروکرک های متراکم است(پوستی و مروستی،پوششی مکعبی مژه دار هستند 
کلیه یکی از ). 8731، می باشند(پوستی و مروستی شامل سلول های مکعبی IIلوله های پیچیده اداری در قسمت 
 است.یت آن در پرورش ماهیها مطرح اندام های هدف برای بسیاری از بیماری ها و مواد سمی می باشد که اهم
 1عملکرد 1-3-21-1
عملکرد اصلی کلیه درماهی های استخوانی حقیقی،آب شیرین دفع آب زیاد است که توسط آبشش ها به داخل 
بدن وارد شده است. به همین دلیل ادرار در ماهی های آب شیرین فراوان ولی از نظر غلظت الکترولیت ها بسیار 
. در آمونیاک و اوره هستند-منفذ خروج تولیدات پایانی ازت رقیق می باشد.از طرف دیگر آبشش ها اصلی ترین
ماهی های استخوانی حقیقی،دریایی(آب شور) خطر دائمی خروج و دفع آب از آبششها وجود دارد. بنابراین حفظ 
ادرار خروجی در ماهیهای استخوانی حقیقی،دریایی(آب  آب لازم است و از طرفی بایستی حجم ادرار کم شود.
 : ترکیبات مختلف است شور) شامل
الکترولیت های دو و سه ظرفیتی مثل یون های کلسیم،منیزیم،سولفات،فسفات و ترکیبات و تولیدات پایانی اذت 
).اما آمونیاک،اوره والکترولیت های یک ظرفیتی( یون OMATکراتینین و اکسید تری فنیل آمین( دار مثل کراتین،
 . خارج می شوندهای کلر و سدیم) اغلب از طریق آبشش ها 
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 1بافت بینابینی 2-3-21-1
در ماهیان استخوانی حقیقی،بافت لنفاوی در راس کلیه و بافتهای بین لبولی بدنه کلیه،از نوع خون ساز می باشد.آنها 
شامل بافت رتیکولر هستند که خود دارای سلول های رتیکولر و رگهای فراوان خونی می باشند. سلول های 
 جوان و سلول های بالغ خونی در این بافت ها وجود دارند.
تقسیم سلولی که فرآیند تشکیل سلول های خونی را نشان می دهد،قابل تشخیص است.بایستی توجه نمود که با  
پایدارکننده های بوئن و رنگ آمیزی هماتوکسیلن و ائوزین تشخیص و طبقه بندی سلول های خونی در بافت 
زرد متمایل به قهوه ای و یا قهوه های خونساز دشوار می باشد. این بافت گاهی دارای ذخایری از گرانول های 
جا یروئیدی نابای پررنگ می باشد،مثل دانه های ملانین و هموسیدرین. در ماهی کپور و حوض فولیکول های ت
 قابل تشخیص هستند.
 2تغییرات آسیب شناسی در کلیه 5-3-21-1
(بافت لنفاوی) در افت بینابینیکلیه ماهی های استخوانی حقیقی،از پارانشیم و بافت بینابینی تشکیل شده است. ب
ماهیها برخلاف مهره داران عالی،بزرگ ترین قسمت بافت خون ساز بدن است. به دلیل تفاوت مهم این دو قسمت 
 کلیه، تغییرات آسیب شناسی به شرح زیر و به طور جداگانه بیان می گردد.
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 1پارانشیم کلیه 1-5-3-21-1
بعضی از حالات آسیب شناسی در ذیل آمده  واحد ترشحی ادرار(نفرون) می باشد. ، واحد عملی پارانشیم کلیه
 است.
 2جسمک کلیوی 2-5-3-21-1
گلومرول ها تشکیلات اصلی کلیه را می سازند و شامل کمانهای مویرگ های خونی می باشند.خون،به شکل 
نقش  مزانژیالانتخابی و خاص از طریق مویرگ های خونی گلومرولی تصفیه می گردد. مویرگ ها و نواحی 
 مهمی را در تصفیه طبیعی خون دارند. به همین دلیل تغییرات میکروسکوپی در آنها مشاهده می شود.
مویرگ های گلومرولی از سلول های پود و سایت،بازال لامینا و سلول های اندوتلیال تشکیل شده اند.با دید 
 اما تهیه نمونه های خوب و رنگ میکروسکپ نوری ساختمانهای بسیار ظریف مویرگ ها قابل تشخیص نیست،
در حالات پاتالوژیکی مویرگ ها  ممکن است تصویر عمومی دقیق و آشکاری را نشان دهد.، SAPآمیزی آنها با 
گشاد شده و امکان دارد گاهی دیواره آنها ضخیم شود که ناشی از تغییرات بارال لامینا است. این تغییرات اغلب 
ت و اندوتلیال همراه است. زیرا تغییرات این سلول ها کاملا بستگی به حالات با تغییرات سلول های پود و سای
فیزیولوژیکی بازال لامینا دارد.بعلاوه امکان دارد،تورم مویرگ ها نیز مشاهده گردد. این تورم ممکن است ناشی از 
البا نیز غ پلازی باشد.هیپرپلازی سلول های پودو سایت یا اندوتلیال بوده و بزرگ شدن گلومرول ها در اثر هیپر
 ممکن است باعث مسدود شدن فضای بین کپسول بومن و گلومرول گردد.
کوسیت ها کامل می گردد. تخریب و فیبروزی شدن گلومرول ها در اثر بیماری واین تغییرات گاهی با نفوذ ل 
). ضخیم 0791,asugEآسیت ها و برانشیونفریت ها در ماهیها گزارش شده است( ، های باکتریایی یا قارچی
 E) یا کمبود ویتامین 0791,etokoYمثبت بودن آنها،در اثر بیماری سکوکه ( SAPشدن دیواره مویرگ ها و 
 ) در ماهی کپور گزارش گردیده است.0791 ,.la te ebadnataW(
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می کند. ساختمان آنها با کمک میکروسکپ الکترونی سلول های مزانژیوم فواصل مویرگ های گلومرول را پر 
هر چند محققین  مشخص تر می باشد و بسیاری از فعالیت های فیزیولوژیکی آنها ظاهر و مشخص می شود.
قش ن اما جزئیات فعالیت و بسیاری ،عمل سلول های مزانژیوم را در عملکرد گلومرولی با اهمیت تلقی می کنند،
 . نیستآنها هنوز دقیقا مشخص 
 1لوله کلیوی 3-5-3-21-1
گزارش های زیادی از تغییرات آسیب شناسی در لوله های کلیه ماهی ها وجود دارد. باکتری های مشخص و 
انگل ها ممکن است اثرات آسیبی زیادی در لوله های کلیه ایجاد کنند. تماس با فلزات سنگین و مواد شیمیایی 
برروی لوله های کلیوی اثر گذاشته،متابولیسم غیر طبیعی را باعث کشاورزی ممکن است به طور غیر مستقیم 
همانند ماهیچه ها پارانشیم  سلول های پوششی مشاهده می شوند. گردند. بیشتر تغییرات لوله های کلیوی در
کبد،تورم ابری در سلول های پوششی لوله های کلیوی به عنوان دژنرسانس آلبومینوییدی شناخته شده است. 
این  . این است که تغییرات پیشرفته بر اثر افزایش فعالیت سلول ها و اندام ها قابل برگشت می باشدتصور 
تغییرات اغلب در بافت های پوششی لوله های پیچیده پروکسیمال قابل مشاهده است. سلولهای هیپرتروفی شده، 
به وضوح قابل تشخیص نیست و دانه های بسیار ریزی را در سیتوپلاسم نشان می دهند. حد و مرز سلول ها 
 . اگر چه هیچ گونه تغییر سلولی قابل ملاحظه ای وجود ندارد ، فضای داخلی لوله کاهش می یابد
یکی از تغییرات مشخص لوله های ادراری،دژنرسانس ذرات هیالن در سلول های بافت پوششی آنها می باشد. 
ود. اندازه ذرات یکنواخت نبوده بلکه ریز و درشت می ذرات ریز ائوزینوفیلی در سیتوپلاسم آنها مشاهده می ش
 باشند. بعلاوه در موارد شدید،باعث نکروز آنها می گردند که به علت،پیکنوز و حفره دار شدن سیتوپلاسم،
مشخص می شوند. این ذرات ممکن است در داخل سلول ساخته شده و یا دراثر جذب مجدد مقادیر زیاد مواد 
 . از گلومرول ها،تشکیل گردندپروتئینی عبور کرده 
در سلول هی پوششی لوله  ممکن است ذرات هیالینی ائوزینوفیلی، علاوه بر تغییرات پاتولوژیکی ذکر شده در بالا،
 . هسته و تغییرات هسته واضح نیستند ، اگرچه در این حالت ذرات ، های ادراری در حالت طبیعی ظاهر گردند
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زیادی از نکروز سلول های پوششی لوله های ادراری گزارش گردیده است.کاملا مشخص نیست که مثالهای 
تورم ابری و دژنرسانس ذرات هیالن همیشه قبل از نکروز باشند،اگرچه ممکن است بعضی از مواقع این تغییرات 
 ژنرسانس ذرات هیالن      نکروز.د    : تورم ابری      بدین ترتیب پدید آیند
دیگر از انواع دژنرسانس در بافت پوششی لوله های ادراری نفوذ گلیکوژن می باشد.گاهی تجمع بسیار زیاد  یکی
گلیکوژن ممکن است در قسمتهای کوچک یا بزرگی از بافت پوششی لوله ها بوجود آید،که سبب نکروز و از 
 به بیماری سکوکه بین رفتن تدریجی سلول های پوششی می گردد. این تغییر در ماهی کپور مبتلا
 ) گزارش گردیده است.0791, atokoY( ) و در اثر تجویز آلوکسان0791,atokoY(
تغییرات غیر طبیعی لوله های کلیه که در بالا ذکر شد،اغلب با گشادی فضای داخلی لوله ها همراه می باشد. این 
لاحظه طول سلول های پوششی،همراه تغییرات، معمولا در قسمت دیستال لوله ها مشاهده می گردند. کاهش قابل م
با افزایش حجم فضای داخل لوله است. بعلاوه انسداد قسمت هایی از فضای داخلی لوله های ادراری پروکسیمال 
قابل رنگ آمیزی و احتمالا  SAPو دیستال در اثر تجمع بعضی مواد بوجود می آیند. این مواد توسط آئوزین و 
رسد وجود آنها در لوله ها به عملکرد بد و خرابی گلومرول ها بستگی داشته  گلیکوپروتئین هستند. به نظر می
باشد. در بعضی از حالات ممکن است مواد آهکی زیادی در لوله ها مشاهده گردد.بعلاوه انگل ها مانند برخی ار 
ی آزاد(غیر هیهاهاگداران ممکن است در لوله های ادراری مشاهده شده و در بافت پوششی لوله ها یا گلومرول، ما
 پرورشی) تکثیر یابند.
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 آنزیم های آنتی اکسیدانپیشینه  1-2
 مطالعات خارجی آنزیم های آنتی اکسیدانی1-1-2
در دریاچه   aipaliTiillizمطالعه ای تحت عنوان تغییرات فصلی از فعالیت های آنزیم آنتی اکسیدان در ماهی 
شد. این دریاچه از طریق یک سیستم از دروازه تخلیه موثر بر موجودات زنده مانند ماهی به ورودی انجام  nuraQ
 در این تحقیق آنزیم های آنتی.  بالایی از آب زهکشی کشاورزی،فاضلاب و پساب صنعتی قرار گرفته است
نتخاب شدند. نتایج پژوهش حاضر نشان داد ا nuraQ شاخص زیستی برای آلودگی دریاچه اکسیدان به عنوان
) 50/0≤Pدر کبد از بخش شرقی و وسط دریاچه به طور قابل توجهی افزایش یافته بود (  DOSکه فعالیت 
)  50/0≤Pهمچنین فعالیت آنزیم های کاتالاز در کبد در بخش شرقی  و وسط دریاچه افزایش قابل توجهی (
 ).6102 ,.la te ykoseD -LEداشت(
 sitsuenporeteHتحقیقی تحت عنوان تغییرات بیوشیمیایی در اثر آنزیم های آنتی اکسیدانی در گربه ماهی (
) بعد از در  معرض قرار گیری فلوراید انجام شد. هدف از این مطالعه بررسی ارزیابی استرس اکسیداتیو sillssof
تم های آبی مانند دیگر آلاینده ها شده است. در این ناشی از فلوراید است که باعث ایجاد اثر سوء در اکوسیس
مطالعه از آنزیم های اکسیداتیو در مغز ماهی به عنوان  نشانگر زیستی استفاده شدکه نشان داد استرس اکسیداتیو 
شده است و موجب  TSGو   OPLبه دلیل قرار گرفتن در معرض فلوراید در مغز گربه ماهی موجب افزایش 
 ).5102 ,.la te vadaYدر بافت مغز شده است .(  XPGو  DOS,HSG,TACکاهش سطح 
) برای بررسی oiprac sunirpyCمطالعه ای تحت عنوان استفاده از بیو مارکر استرس اکسیداتیو در کپور (
 ,HSG,TAC,DOSآلودگی آب دریاچه سد آتاتورک( آدیامان،ترکیه) انجام شد. در این مطالعه میزان فعالیت 
ر بافت خون ماهی کپورکه با توجه به میزان آلودگی و یا تمیز بودن قسمت های مختلف دریاچه د ADMو سطح 
 ).4102 ,.la te gadaraK nasaHمیزان فعالیت این آنزیم ها نیز کم و یا زیاد می شد.(
 xanaytsAدر ماهی   TACو  DOSمطالعه ای تحت عنوان  سطح بافت از آنزیم های آنتی اکسیدان 
سایت از این رودخانه را مورد بررسی قرار دادند و با  3انجام شد.  یونااز حوضه رودخانه  sutalucamoib
ن آنزیم میزان فعالیت ای ، بررسی های به عمل آمده متوجه شدند که در سایتی که میزان آلودگی در آن بیشتر است
 تی اکسیدان می تواند به عنوان نشانگر های زیستیها نیز تغییر می کند. این نتایج نشان می دهد که آنزیم های آن
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 atsitaBمورد استفاده قرار گیرد( یونابرای اندازه گیری استرس اکسیداتیو ناشی از آلاینده ها در حوضه رودخانه 
 ).4102 ,.la te
انتخاب شاخص زیستی در خون ماهی به عنوان  TSGو  DOSو  TACآنزیم آنتی اکسیدان  3فعالیت های 
 2سایت از این رودخانه مورد بررسی قرار گرفت.  3انجام شد و در آن   acintiSشدند. این مطالعه در رودخانه 
. به همین خاطر  سایت این رود خانه در معرض آلودگی های صنعتی و شهری قرار دارندو آلوده ترند 3سایت از 
 اری در خون ماهی کپور معمولیبه طور معناد TSGو  DOSو  TACمیزان فعالیت آنزیم های 
 ).3102 ,.la te nolaV) این نواحی نسبت به سایت کمتر آلوده ، بیشتر بود(oiprac sunirpyC( 
 sairalCدر مطالعه ای تحت عنوان اثرات سمی سرب و روی بر روی فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی 
بررسی اثرات سمی نمک سرب و روی از غلظت در انجام این آزمایش برای  جوان انجام شد ،  sunipeirag
زان تغییرات می زیر کشنده این ماده ها استفاده شد و آنزیم های اکسیداتیو موجود در کبد مورد بررسی قرار گرفتند.
) فعالیت های TAC) و کاتالاز (DOS)،سوپراکسید دیسموتاز (HSG)،گلوتاتیون (TSGگلوتاتیون ترانسفراز (
تحت  HSGو  TSGروز میزان فعالیت  82فته اول آزمایش نشان داد اما پس از گذشت نامنظم در طول دو ه
و هیچ  نسبت به گروه شاهد کاهش یافته یود TACو   DOS) افزایش و میزان فعالیت lcnZ2اثر نمک روی (
معرض در حالیکه در گروه های تیمار که در  ، ) مشاهده نشده بودADMتغییراتی در سطوح مالون دی آلدهید (
در مقایسه  ADMو  HSG-TSG-DOS-TACقرار گرفته بودند میزان فعالیت های  oN(bp3)2نمک سرب 
 ).2102 ,.la te hpesoJبا گروه شاهد (کنترل) کاهش پیدا کرده بود(
مطالعه ای تحت عنوان پاسخ آنتی اکسیدان و ویژگی های بیوشیمیایی پلاسما در قزل آلای رنگین کمان پس از 
) tuort wobniaRماهی قزل آلای رنگین کمان ( قرار گرفتن قارچ کش پروپیکونازول انجام شد.در معرض 
 40/5,05CL-h-69) (elozanociporp( SCPدر معرض قارچ کش  ssikymsuhcnyhrocno
)قرار گرفت. پس از بررسی گروه تیمار میزان غلظت آمونیاک پلاسما و گلوکز آن و فعالیت آنزیم های L/gm
 شاملپلاسما 
 etatrapsA,)TLA(esarefsnartonima eninalA  ,)KC(esaniK
 enitaerC,)TSA(esarefsnartonima
) نسبت به گروه شاهد تفاوت معنی PTافزایش اما مقدار پروتئین کامل(   )HDL(esaneyordyhed etatcaL
 lynobraC) و OPL( noitadixorep dipiL). شاخص استرس اکسیداتیو   50/0<Pداری نداشت (
) میزان آن در مغز و ماهیچه در گروه تیمار بیشتر از گروه کنترل بود،خصوصا تغییرات آن در مغز PC( nietorp
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در مغز گروه تیمار نسبت به گروه شاهد تفاوت  RGو  DOS,TAC,XPG). فعالیت  50/0<Pمعنی دار بود(
 te IL.H.Zرت مشاهده شد.() داشت و در ماهیچه نیز به همین صو 50/0<Pمعنی دار پایین (کمی) (
 1102,.la
 aipaliT) بر برخی فعالیت های آنتی اکسیدانی در تیلاپیا نیلوتیکا (muvitas muillAدر مطالعه ای اثر سیر(
) صورت گرفت. نتایج نشان داد که در گروههای تیمار که در معرض پودر sucitolin simorhc ro acitolin
میزان مرگ و میر کمتر از گروه های شاهد یا کنترل است و در عوض میزان رشد و یا روغن سیر قرار گرفته اند 
) و سوپر اکسید XPG، همین طور میزان گلوتاتیون پراکسیداز ( وزن به طور قابل توجهی افزایش یافته است
ن ی) به طور قابل توجهی نسبت به گروه کنترل افزایش یافته است همچنTAC) و کاتالاز (DOSدیسموتاز (
) و آلانین آمینوترانسفراز TSA)،آسپارتات آمینوترانسفراز (PLA)،آلکالن فسفاتاز (ADMمیزان مالون آلدهید ( 
) کاهش معنی داری یافته است. پروتئین کل در سرم خون به طور قابل detaerTدر همه گروه های تیمار (
 ی گلیسرید و کلسترول به طور قابل توجهیتوجهی افزایش یافته و در گروههای تیمار در حالی که قند خون ،تر
 ).9002,.yllawteMیافته بود( شکاه
مطالعه ای تحت عنوان تغییرات بیو شیمیایی آنزیم های آنتی اکسیدان در ماهی کپور معمولی پس از قرار گرفتن 
ز فلزات ا. نشت تصادفی ترکیبات صنعتی ممکن است به تجمع غلظت بالایی  در معرض فلزات سنگین انجام شد
سمی در محیط های آبی منجر شودو هدف از این مطالعه بررسی تغییرات بیو شیمایی از سیستم های دفاع آنزیمی 
 سرب ، در این مطالعه کپور معمولی در معرض فلزات سنگین مثل کادیوم . در ماهی آب شیرین (کپور ماهی) بود
روزه قرار گرفت. نتیجه نشان می دهد که  23وره ) در یک دlahteL-buSنیکل و کروم در سطح زیر کشنده ( ،
مسمومیت با فلزات سنگین در اندام های ماهی به تدریج در طول قرار گرفتن در معرض این آلاینده ها افزایش 
 در ماهی افزایش یافته است TSGو  XPG,TAC,DOS، ، از طرفی فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدان می یابد
اهیت دفاعی و مکانیزم تطبیقی از سلول ها در برابر رادیکال های آزاد نشان می دهد. و این مشاهده به وضوح م
 ).9002 , nanayaraN & inihdoniV) معنی دار بود.( 100/0<Pهمه نتایج در (
 lahcimehcoiBدر آزمایشی تحت عنوان آنزیم های آنتی اکسیدانی در ماهی به عنوان شاخص بیوشیمیایی (
 ) در خون ماهی DOS) و سوپر اکسید دیسموتاز (TACدو آنزیم کاتالاز ( ، شد ) انجامsrotacidnI
به عنوان شاخص زیستی  dirhO) برای اندازه گیری میزان آلودگی محیط دریاچه hceh iynetep subraB( 
ماهی به عنوان شاخص های پایش مطرح شده است چون ممکن است آلودگی محیط  .مورد استفاده قرار گرفت
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 بی به صورت تجمع در بافت و همچنین از طریق دستگاه تنفسی در رژیم غذایی وارد بدن ماهی ها شود.(های آ
 ).8002 ,.la te aksonadroJ-avokleV
) در معرض کریستال مایع از hsiF taCمطالعه ای تحت عنوان پاسخ آنزیم های آنتی اکسیدانی در گربه ماهی (
) انجام شد. کریستال مایع به طور گسترده ای در صفحه نمایش کامپیوتر و دیگر etsaW -Eزباله الکترونیکی (
دستگاههای الکترونیکی استفاده می شود. گربه ماهی به عنوان ماهی مورد آزمایش در این مطالعه استفاده شد.چهار 
زیستی  به عنوان نشانگر های TSGو  XPG-eS,DOS,TACآنزیم عمده سیستم دفاع آنتی اکسیدانی شامل 
به بررسی اثرات کریستال مایع که از لپ تاپ منسوخ گرفته شد،انتخاب شدند. گربه ماهی را با مواد غذایی حاوی 
آنزیم در کبد انتخاب و مورد سنجش  4عالیت های فروز در یک محیط قرار دادند.  14کریستال مایع به مدت 
ین می تواند ایجاد استرس اکسیداتیو نموده و این چهار های پای غلظتقرار گرفت. نتایج نشان داد که این ماده در 
آنزیم به عنوان نشانگر های زیستی موثر هشدار دهنده در مورد اثرات بالقوه کریستال مایع در زندگی برخی از 
 ).8002 ,.la te na (موجودات آبزی از جمله گربه ماهی تاثیر گذار می باشد.
بر روی آنزیم های آنتی اکسیدانی و پاسخ ایمنی در ماهی مطالعه ای تحت عنوان اثر نفت سوخته 
)، TAC) انجام شد. در این مطالعه آنزیم های آنتی اکسیدان کاتالاز (asolucam enyrhpossalahT(
) در بد و آبشش اندازه TSGترانسفراز ( S) و گلوتاتیون RG)،گلوتاتیون ردوکتاز(XPGگلوتاتیون پراکسیداز (
   % 001و  52کبد پس از قرار گرفتن در معرض  RGآبششی و فعالیت  TSGالیت گیری شد. افزایش فع
و پاسخ های  TACو   XPG ) مشاهده شد.noitcarF-detadommoccA -retaW -liO ( FAWO
ایمنی در این آزمایش چندان تحت تاثیر قرار نگرفت. نتایج نشان داد که در میان آنزیم های آنتی اکسیدان مورد 
 onacraMپاسخ های مناسب تری را نسبت به تغییرات میزان آلاینده از خود نشان دادند( TSGو  RGآزمایش 
 ).6002 ,.la te
 
 مطالعات داخلی آنزیم های آنتی اکسیدانی2-1-2
مطالعه ای تحت عنوان بررسی مقایسه ای سطح پایه آنزیم های آنتی اکسیدانی سوپر اکسید دیسموتاز و کاتالاز 
) در مدل طبیعی (استفاده از جاندار) و مدل آزمایشگاهی sedioioc sulehpenipEمعمولی (ماهی هامور 
در دو مدل   DOS و  TAC(کشت سلول) انجام شد. در این مطالعه میزان فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدان 
، 119،  115، 111 و در گروه های وزنی آزمایشگاهی (استفاده از کشت سلول) و مدل طبیعی (استفاده از جاندار)
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اختلاف آماری معنی داری در بین دو مدل تحت  گرمی با یکدیگر مقایسه شدند. نتایج حاصل از این مطالعه ،
). بررسی میزان همبستگی بین وجود همبستگی بین میزان فعالیت آنزیم های آنتی  50/0<Pمطالعه ،مشاهده شد(
).( درخشش  50/0<Pاکسیدانی در گروه های وزنی نیز بیانگر وجود همبستگی معنی دار در بین گروه ها بود(
 ).3931و همکاران،
ن اکسیدانی در قزل آلای رنگی مطالعه ای تحت عنوان اثر سطوح مختلف آلوئه ورای خوراکی بر رشد و دفاع آنتی
) انجام شد. آلوئه ورا به دلیل فعالیت های زیست شناختی برخی متابولیت ها ssikymsuhcnyhrocnoکمان (
دارویی و آرایشی در سراسر جهان استفاده می شود. همچنین برگ های این گیاه دارای خواص  در صنایع غذایی ،
 58/0این تحقیق ماهی ها به چهار گروه تقسیم شدند(میانگین وزنیآنتی اکسیدانی و تقویت ایمنی است. در 
میلی گرم بر کیلوگرم  2، و  1، 5/0گروه دیگر حاوی  3گرم) گروه کنترل جیره غذایی فاقد آلوئه ورا و  ±05/9
 بار در روز تا حد سیری انجام شد در 2روز و  12آلوئه ورا، در جیره غذایی دریافت نمود. غذا دهی به مدت 
پایان دوره نمونه های خون اخذ و فعالیت آنزیم های کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز 
نشان داد که افزودن آلوئه ورا به ترکیب غذایی ماهی قزل  ماه تغذیه ، 2بررسی شد. نتایج این آزمایش بعد از 
). فعالیت آنزیم  50/0>Pداری ایجاد نکرد( آلای رنگین کمان در هیچ کدام از شاخص های رشد تغییر معنی
میلی گرم بر کیلوگرم   2و   5/0های آنتی اکسیدان در گروه کنترل بیشترین میزان را داشت و با گروه های 
 ).3931). (گلستانی و همکاران،  50/0<Pاختلاف معنی داری نشان داد(
اکسید دیسموتاز سرم رت های دیابتی شده با  مطالعه ای تحت عنوان بررسی فعالیت دو آنزیم کاتالاز و سوپر
داروی استرپتوزوتوسین انجام شد. این تحقیق بر روی رت های نر بالغ در دو گروه شاهد و دیابتی انجام گرفت. 
 حیوانات گروه آزمایش با تزریق داخل صفاق استرپتوزوتوسین دیابتی شدند. هفت هفته پس از دیابتی شدن ،
سرم هر دو گروه اندازه گیری شد. نتایج نشان داد گلوکز   TACو  DOSآنزیم های  میزان گلوکز و فعالیت
). فعالیت 100/0<Pخون حیوانات دریافت کننده استر پتوزوتوسین به طور معنی داری بیشتر از گروه شاهد بود(
خرازی ).( 10/0<Pدر رت های دیابتی به طور معنی داری بیشتر از گروه شاهد بود( TACو   DOSآنزیم 
 ).2931نژاد و همکاران ،
مطالعه ای تحت عنوان تغییرات آنزیم های دخیل در دفاع آنتی اکسیدانی طی مراحل اول زندگی ماهیان قزل آلای 
رنگین کمان  پرورش یافته در تراکم های مختلف انجام شد. تراکم ذخیره سازی به عنوان یک فاکتور استرس 
 فعالیت  ، سبعضی فاکتور های استر ده است و می تواند ترکیبات ژنتیکی ،بیولوژیکی در آبزی پروری شناخته ش
و  DOSهای آنزیمی و مصرف اکسیژن را تحت تاثیر قرار دهد. در مطالعه تغییرات آنزیم های آنتی اکسیدانی 
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) طی نگهداری در تراکم ssikym suhcnyhrocnO (در تخم و لارو قزل آلای رنگین کمان  XPGو  TAC
ذخیره سازی مختلف مورد بررسی قرار گرفت. نتایج بدست آمده نشان داد که تراکم های مورد استفاده در های 
این مطالعه اثری بر تکامل سیستم دفاع آنتی اکسیدانی در مراحل اولیه زندگی این ماهی ندارد.( شریفی و همکاران 
 ).2931،
افت پراکسیداسیون و فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدان ب تحت عنوان اثر حاد دیازینون بر روی سطح لیپید یآزمایش
طحال موش صحرایی انجام شد. در این مطالعه موش های نر نژاد ویستار به صورت تصادفی در چها رگروه قرار 
ای ه غلظتدیازینون را در  روغن ذرت را به عنوان  حلال دیازینون و سه گروه آزمایش ، : گروه کنترل ، گرفتند
ساعت پس از  42میلی گرم بر گیلوگرم وزن بدن به صورت تزریق داخل صفاقی دریافت کردند.  111،15،13
 غلظتدر   TSGو   DOSتزریق ،حیوانات بیهوش و بافت طحال جدا گردید. نتیجه نشان داد فعالیت آنزیم های 
 HSGو غلظت  TACدر حالیکه فعالیت  دیازینون به طور معنادار افزایش یافت ، gk/gm 03های بالاتر از 
 ).1931در مقایسه با گروه کنترل کاهش نشان داد.( احمدی و همکاران 
مطالعه ای تحت عنوان سطح خونی آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در بیماران مبتلا به بیماری های خوش خیم و 
) DOSآنزیم سوپر اکسید دیسموتاز ( بد خیم پستان انجام شد. یافته ها در این مطالعه نشان داد که سطح خونی
در گروه مبتلا به سرطان پستان پایین تر از گروه مبتلا به بیماری های خوش خیم پستان بود  . تفاوت بین دو 
 DOSنتایج این مطالعه مطرح می کند که سرطان پستان سطح خونی آنزیم  ).1000/0<Pگروه معنی دار بود(
شدت و مرحله بیماری است. بر این اساس شاید بتوان از آنتی اکسیدان ها  کاهش یافته و این کاهش متناسب با
 ).1931،( کاویانی و همکاران در درمان سرطان پستان و از این آنزیم در تعیین پروگنوز و بقای بیماران استفاده کرد
ایستگاه  8 انتخاب و در مطالعه ای تحت عنوان آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز در بارناکل به عنوان نشانگر زیستی ،
ری ووانادیوم و کبالت جمع آ همراه با نمونه های آب دریا جهت اندازه گیری نیکل ، منطقه نفتی بهرگان ، ،
 ).9831گردید(فصل بهار و همکاران،
مطالعه ای تحت عنوان ارزیابی آلودگی محیط زیست با استفاده از بیومارکر های استرس اکسیداتیو به عنوان بیو 
یکاتور آلودگی آب در ماهی کپور معمولی انجام شد .فعالیت های آنزیم های آنتی اکسیدان ماهی کپور معمولی اند
 به منظور تشخیص اثر تعیین شد.
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 مطالعات خارجی کامت قلیایی 1-2-2
)،اثر ژنوتوکسیک سم ارگانوفسفره فورات را در ماهی های غیر بومی کشمیر 1112و همکاران در سال( ianaG
 sinummoc oiprac sunirpyC و siraluceps oiprac sunirpyCمورد بررسی قرار دادند. دو زیر گونه 
میلی گرم بر لیتر از   6/0و  2/0,4/0غلظت زیر حد کشندگی  3در معرض  ساعت ، 27و  84،  42به مدت 
فورات قرار گرفتند. برای ارزیابی سمیت ژنتیکی از سلول های گلبول قرمز خون محیطی و آزمون میکرونوکلئی 
 ساعت ، افزایش معنی داری در فراوانی میکرونوکلئی گلبول قرمز مشاهده شد. 27و  84استفاده شد. بعد از 
غلظت های مختلف علف کش آترازین به صورت  ، نشان داد )1112و همکاران در سال ( inawNنتایج آزمایش 
نسبت به  sutatcnup annahCدر بافت آبشش و گلبول قرمز ماهی  ANDمعناداری باعث افزایش تخریب 
 گروه شاهد شده است.
 ayravrejeF) بیان کردند تغییرات غلظت علف کش بوتاکلر در 1112و همکاران در سال ( uiL
 .می شود ANDورباغه) به طور معنا داری باعث افزایش شکست تک رشته (لارو ق sirahcinmiL
 anaRغلظت های مختلف بوتاکلر در گلبول قرمز لارو قوباغه  ) نشان دادند ،1112و همکاران در سال (  gneG
 شده است. ANDدر مقایسه با گروه شاهد به طور معناداری باعث افزایش تخریب  sisneiahnehz
، تحقیقاتی در رابطه با ژنوتوکسیتی مالاتیون در گربه ماهی آب شیرین  )1112همکاران در سال (و   ramuK
با استفاده از تست میکرونوکلئوس و آزمایش کامت انجام دادند. در این تحقیق مشخص  sutatcnup anahC
 84/1,47/0,95/0 است. آنها سه غلظت  mpp 34/5مالاتیون در ماهیان بررسی شده   05CLشد که غلظت 
-برای تیمار کردن نمونه ها تعریف کردند. از نمونه های بافتی تحت تاثیر مالاتیون قرار گرفته در روز های صفر
نمونه برداری نمودند. ارتباط بین غلظت  A.Cو  nmبا روش  ANDجهت بررسی تخریب  13-22-51-7-3-1
لنفوسیت ها مشخص کردند. در همه این بافت ها   مالاتیون و زمان تحت تاثیر را در بافت های کلیه ، آبشش و
در بافت ها مشخص کرد  ANDبعد از سه روز مشخص شد و افزایش یافت . مقایسه تخریب  ANDتخریب 
 که آبشش حساسیت بیشتری نسبت به بافتهای دیگر دارند.
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و  illiznerFآزمون کامت برای سنجش اثرات مخرب ژنی در محیط های آبی ، توسط موضوعی تحت عنوان ،
ر مطالعاتی که د ) در ایتالیا (مروری بر کارهای گذشته) بررسی شد. در این باز نگری ،9112همکارانش در سال (
 ، بررسی گونه های آب شیرین و دریایی در پنج سال گذشته انجام شده بود utisnI و  ovivnIمحیط های 
ا در مقایسه با دیگر آزمون های بیو مارکری ، بسیار بررسی شد. تعداد زیادی از مطالعات گذشته آزمون کامت ر
 حساس تر و بهتر می دانند.
 
حاد اندوسولفان را بر روی  ماهی استخوانی  غلظتسمیت ژنتیکی  ، )2112وهمکارانش در سال ( yednaP
به وسیله آزمون کامت قلیای مورد بررسی قرار دادند. در این پژوهش از چهار غلظت    sutatcnup anahC
ساعت ، در بافت های آبشش و کلیه مورد بررسی قرار گرفت.   69و  27،  81،  12 زیر حد کشندگی به مدت
مقایسه  ردر این دو بافت سنجیده شد و نتایج نشان داد که بافت آبشش حساسیت بیشتری د AND یبمیزان تخر
 با کلیه دارد.
غلظت های مختلف علف کش بوتاکلر  به صورت معناداری  ، ) اعلام کردند5112و همکاران در سال ( qeetA
 می شود. suhcartab sairalCدر گلبول قرمز ماهی  ANDسبب افزایش تخریب 
در جانوران آبزی (آب شیرین  ANDموضوعی تحت عنوان ،استفاده از آزمون کامت برای نمایان ساختن آسیب 
) در آمریکا (مروری بر کارهای گذشته) بررسی شد. در این 3112در سال ( renietSو  eeLو دریایی)، توسط 
بر روی مجموعه ای از  ANDباز نگری ،مطالعات قبلی  با عناوین، استفاده از آزمون کامت در شناسایی آسیب 
ی شده است. یکی از کارهای دشوار در این تحقیق استفاده از آزمون جانوران آبزی تحت محیط های آلوده ،بررس
کامت برای مقایسه نتایج مطالعات گذشته می باشد چراکه روش های هر یک از مطالعات قبلی با هم متفاوت 
بوده است. بطوری که در مطالعات اخیر  از هر دو روش اندازه گیری طول دم سلول( همان دنباله) و درصد 
،مرگ طبیعی سلول  و عوامل  ANDطول دم استفاده شده است. آزمون کامت در بررسی ترمیم در  AND
که از این آزمون برای شناسایی بیواندیکاتور های محیط های زیست استفاده شده  ، کاربرد دارد ANDمخرب 
 است.
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عنوان اثر بررسی امکان تعیین بیومارکر سم مالاتیون در ماهی ) در تحقیقی تحت 4931فرزانه فرخی در  سال (
) انجام داد . نتایج نشان داد که اختلاف معنی داری بین تیمار sucipsac sulitur sulituR کلمه دریای خزر(
در  غلظت، همچنین مشخص شد که با افزایش  وجود دارد ANDشاهد و سایر تیمارها از لحاظ میزان تخریب 
 طور معنی داری افزایش یافته است.به  ANDمیزان آسیب  معرض قرار گرفتن و همچنین افزایش زمان ،
) با oiprac sunirpycگلبول قرمز ماهی کپور معمولی ( ANDبررسی اثر علف کش بوتاکلر در تخریب 
وانایی ه علف کش بوتاکلر تنتایج حاصل از این آزمایش نشان داد ک  ، استفاده از روش کامت قلیایی انجام گرفت
یب میزان آس همچنین نتایج نشان داد که با افزایش سم ، ، گلبول قرمز ماهی کپور معمولی را دارد  ANDتخریب 
 ).9831بیشتر می شود.( علی دوست سلیمی، AND
 aengyc atnodonAموضوعی تحت عنوان تاثیر نفت خام در غلظت های مختلف  بر روی نرم تن دو کفه ای 
با استفاده از روش کامت قلیای صورت  ANDدر شرایط آزمایشگاهی برای مشاهده میزان تخریب 
). نتایج بدست آمده از تاثیر نفت خام در غلظت های مختلف ، بر دو کفه ای 8831گرفت.(اسکندری ،
. این موجود می باشد ANDنشان دهنده اثرات سمی و مخرب این ترکیب در ساختار  aengyc atnodonA
از نفت  mpp 52/0 ,mpp 5/0,mpp 1معرض گذاری  دو کفه ای ها رد سه غلظت  غلظتبطوریکه طی ده 
به شدت افزایش یافت. وجود ریز هسته ها در نمونه های تیمار نشان دهنده   ANDخام میزان آسیب دیدگی 
ن نه می توان به عنوااثر مخرب نفت خام بر عملکرد هسته ای و تقسیم سلولی است به همین دلیل از این گو
 شاخص زیستی مناسب جهت بررسی آلودگی اکوسیستم های آبی استفاده کرد.
 
 EBTMو  بافت هاپیشینه  3-2
 EBTMو  مطالعات خارجی بافت ها 1-3-2
و   hsif arbeZدر کوتاه مدت بر روی سنجش تولید مثلی   EBTMدر مقاله ای تحت عنوان بررسی اثر 
انجام شد. نتایج حاصل برای اولین بار نشان داد که قرار گرفتن در معرض غلظت بالای  wonniM daehtaf
باعث باعث اختلال در تولید مثل و کاهش باروری شد که این عامل ناشی از اختلال در   EBTM L/gm 741
د که نشان دا wonniM daehtafبر  EBTMهمچنین مطالعه بر روی تاثیر  سیستم غدد درون ریز می باشد.
با  EBTMتاثیر بر روی روند تولید مثلی ایجاد نمی کند. در نتیجه  )L/gm 26( L/gm 001غلظت کمتر از 
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سازگار نیست.  wonniM daehtafو   hsif arbeZدر غدد جنسی در  زمحور هیپوتالاموس و هیپوفی
 ).5102,.la te hciahiM(
بر تغییرات بافت شناسی در خرگوش مورد بررسی قرار گرفت  EBTMدر مطالعه ای تحت عنوان اثر استنشاق 
 12، 51، 11. یک گروه به عنوان شاهد و یک گروه به عنوان تیمار مورد بررسی قرار گرفت . حیوانات پس از 
موجب کاهش معنی  EBTMروز کشته شدند و مورد بررسی قرار گرفتند. نتایج نشان داد که استرس ناشی از 
 ، از سویی دیگر لبول های قرمز و هموگلوبین و هماتوکریت  و در حد پلاکت های خون شده بوددار در تعداد گ
نس در کلسترول چربی های ترا ، تعداد گلبول های سفید افزایش پیدا کرده بود. همچنین میزان تری گلیسیرید
ل های دژنره شدن سلو بررسی بافت شناسی کبد خرگوش تراکم خون در عروق(رگ ها) ، سرم افزایش یافته بود.
 ).2102 , tahoS & riahuZکبدی (هپاتوسیت ها) و دژنره شدن سلول های چربی را نشان داد.( 
برروی توسعه عروق در جنین گورخر ماهی صورت گرفت که موجب  EBTMدر مطالعه ای  تحت عنوان اثر 
طبیعی و افزایش ضایعات  ) و همچنین موجب رگ های غیرFGVاختلال در فاکتور رشد اندوتلیال عروق (
یند تولید عروق و رگ عروقی و همچنین خون ریزی مغزی و خونریزی در ناحیه جمجمه و ایجاد اختلال در فرآ
 ).)1102 ,.la te artnevnoBها می نماید
بر روی سیستم تناسلی موش نر انجام گرفت. در این مطالعه موش ها در  EBTMدر مطالعه ای تحت عنوان اثر 
هفته موش  4و  2میلی گرم بر کیلوگرم بر روز قرار گرفتند. پس از   0 ,004 ,008 ,0061 های غلظتمعرض 
ها کشته و سرم و اپیدیدیم و بیضه ها جمع آوری شد . عوارض جانبی قابل توجهی در سیستم تولید مثل از جمله 
در  ANRmمچنین کاهش و ه T,HL,HSF، تغییرات میزان هورمون های  : افزایش اسپرم های غیر طبیعی
 te iemgnoDمیزان و مقدار آنها تغییرات چشمگیری را نشان  داد.( EBTMآندروژن که به دلیل مواجهه با 
 .)8002  ,.la
طی بررسی هایی اثرات داروهای کاربامازین و کلی فیبریک اسید و متاپرولول و مقایسه آن با دیکلوفناک را در 
روز  82میکروگرم بر لیتر به مدت  111و  15و 12و5و 1د که در غلظت های ماهی کپور و قزل آلا بررسی کردن
تغییرات در کبد بیشترین ضایعات مربوط به دیکلو فناک بود که التهاب در کلیه و آبشش و کبد و کمترین اثر 
بود. اثرات ناشی از کلی فیبریک تنها مقداری گشاد شدن رگها در کبد و ایجاد مواد غشایی  کاربامازینمربوط به 
در نواحی درون سلولی کبد می باشد. در کلیه بجز تعداد کمی قطرات شفاف در ناحیه پروکسیمال تغییر دیگری 
 ).7002 ,.la te  nrokbeirTمشاهده نشد(
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 simorhcoerOرا بر روی تیلاپیای نیل (پی متروزین  ، اثر حشره کش )2112(nadamaRو  iwadablE
 پی 05CLاز  1/11در معرض مقدار  روز ، 12) مورد بررسی قرار دادند . آنها این ماهی را به مدت sucitolin
ایی یریکاوری نمودند و سپس به بررسی برخی خصوصیات  بیوشیم روز ، 7متروزین قرار دادند و پس از آن نیز 
و  نینوتوسرو  TLA،  TSAو بافت شناسی در این ماهی پرداختند. نتایج تحقیق آنها حاکی از افزایش گلوکز ، 
،  های بالا ، در بافت های آبشش بود. همچنین  این حشره کش با غلظت کاهش پروتئین کل و لیپید کل سرم ،
 کبد، عضله تجمع یافت.
روی ماهی تیلاپیای نیل پرداختند و این کش لوفنورون بر ثر حشره ، به بررسی ا )2112و همکاران(   nawdaR
روز نیز  7زیر حد کشندگی این حشره کش قرار دادند و سپس  غلظتروز در معرض  12ماهیان را به مدت 
و پروتئین و لیپید  ین افزایشوتونو سر TLA،  TSA،  ریکاوری نمودند. نتایج تحقیق انها نشان داد که گلوکز
 عضله و آبشش ماهی تجمع می یابد. کل سرم کاهش معنی داری می یابد و این حشره کش در بافتهای کبد،
در بررسی انجام داده در خصوص اثرات دیکلوفناک بر روی بافت آبشش  5112و همکارانش در سال  regeoH
این دارو در رودخانه های آلمان به عنوان آلودگی و کلیه و کبد و سیستم ایمنی ماهی قزل آلا متوجه شدند چون 
پهن شدگی مویرگ در آبشش و به وجود آمدن  ،افزایش تراوش مونوسیت در کبد موجب ،محسوب می شود
 قطرات شفاف پروتئینی در کلیه شده است.
 و آفت کش  بر روی سخت پوستی با نام EBTMمطالعه ای تحت عنوان اثرات سمیت ترکیبی از  
برای ارزیابی زیستی صورت گرفت که  irehcsif oirbiVو نوعی باکتری با نام علمی   angam ainfaD 
 te odnanrehبا این آفت کش ها بر روی این دو گونه بود ( EBTMنشان دهنده ایجاد سمیت در اثر ترکیب 
 ).3002,.la
در موجودات آب شیرین صورت گرفت به این نتیجه رسیدند که  EBTMدر مطالعه ای که تحت عنوان سمیت 
در مهره داران سمی محسوب می  L/gm 0062-883در بی مهرگان و  > -75 L/gm 0001غلظت های
 ).1002 ,.la te renreWشود.(
بر روی رشد جلبک در شرایط آزمایشگاهی صورت گرفت که کاهش رشد  EBTMمطالعه ای تحت عنوان اثر 
 ).7991 .dlefremmoS & hcsuoRموجب شد.( EBTM را در نتیجه در معرض قرار گیری آنها باجلبک ها 
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) به بررسی تغییرات بافتی ایجاد شده در کبد گربه ماهی آب شیرین 3991و همکاران (  attuD
 ) که در معرض مالاتیون قرار گرفته بود پرداختند. مطالعات نشان داد که این حشره کشsetsuenporeteH(
 سبب ایجاد صدمه بر روی سلولهای کبدی می گردد.
 
 
 
 
 EBTMمطالعات داخلی بافت ها و  2-3-2
بر روی هورمون های جنسی و آنزیم های آنتی اکسیدانی موش نژاد  EBTMدر مطالعه ای با عنوان بررسی اثر 
 gnizinietuL( HLمون های جنسی از جمله هورمون رانجام گرفت که باعث کاهش هو yelwad -eugarpS
شد ولی در میزان آنزیم سوپراکسید دیسموتاز تغییری حاصل نشد و باعث کاهش سترون وو تست) enomroh
 ).5102 ,.la te ililahK آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز شد.(
بر روی اسپرم موش مورد بررسی قرار گرفت ، پس از دو هفته در  EBTMدر مطالعه ای اثر مصرف خوراکی 
بیضه و اپیدیدیم جدا شدند و مورد بررسی قرار گرفتند. هیچ تغییر  ، EBTMمعرض قرار گیری موش ها توسط 
قابل توجهی در تعداد اسپرم ها مشاهده نشد اما اسپرم ها زنده به طور قابل توجهی کاهش پیدا کرده بود. این 
می تواند ایجا سمیت در سلول های اسپرم موش  EBTMهای نسبتا بالا از  غلظتایش نشان می دهد که در آزم
 ).3102,  izefaHنماید.(
زادی و تغییر شکل اسکلت و آسیب شناسی بافتی در ایجاد نقص مادر EBTMدر مطالعه ای تحت عنوان نقش 
موش ماده به همراه یک موش نر در یک  4انجام گرفت در این آزمایش   taRدر کبد و کلیه در جنین موش 
و روغن ذرت به صورت گاواژ به موش ها  EBTM  %05قفس برای جفت گیری قرار داده شد و مخوطی از 
، جنین از شکم موش توسط ایجاد یک شکاف برداشته شد و مورد بررسی قرار  بارداری 81وارد شد. در روز 
زن و رشد جنین ها کاهش قابل توجهی پیدا کرده بود.هم چنین میزان جنین های زنده در میان گرفت . میزان و
گروههای تیمار کاهش یافته بود.آسیب هایی از قبیل دژنره شدن توبول ها و تخریب اپیتلیوم و اتساع گلومرول 
 ).2102 ,.la te eiahgAدر کلیه مشاهده شد. همچنین تخریب سلول های کبدی نیز قابل مشاهده بود.(
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، كلیه و آبشش ماهی قزل آلای  در مطالعه ای تحت عنوان بررسی تغییرات بافتی كبد )9831افضلی و همکارن (
) ناشی از حمام با ماده ضدعفونی كننده آكوآجرم به این نتیجه ssikym suhcnyhrohcnOرنگین كمان (
یش اثرات پاتولوژیك خاصی بر اندام های حیاتی مورد آزما غلظترسیدند که ماده ضدعفونی كننده آكوآجرم در 
 ماهی قزل آلای رنگین كمان ندارد.كلیه و كبد و آبشش 
 sunirpyCبررسی اثرات سمی غلظت های فلزات روی و مس را بر روی بافت کبد و آبشش ماهی کپور 
 ).8831همکاران،( عتباتی و ایج بدست آمده ضایعات شدید بافتی مشاهده شدتکار کردند  که طی ن  oiprac
) انجام tuort,wobniaRبر روی قزل آلای رنگین کمان ( EBTMدر مطالعه ای بررسی سنجش میزان سمیت 
میلی گرم بر لیتر در پنج آکواریوم آماده و  052,005,057,0001,0521به این منظور غلظت های  .گرفت
 tiborpآزمایش با توجه به تجزیه و تحلیل از هر  05CLساعت صورت گرفت. مقدار  29هوادهی به مدت 
برای قزل آلای رنگین کمان  05CL EBTMاندازه گیری شد. رابطه ریاضی بین زمان در معرض قرارگیری و 
-878ساعت بین  27تا  42به طور قابل توجهی در معرض زمانی بین  EBTMطراحی شده است. میزان سمیت 
، EBTMساعت از زمان در معرض گیری قزل آلا در  27میلی گرم بر لیتر متفاوت بوده ولی بعد از گذشت  138
 ifaddaNساعت از زمان می رسد.(  29میلی گرم بر لیتر در مدت  377به تدریج کاهش می یابد و به  05CL
 ).7002 ,.la te
بررسی بالینی و آسیب شناسی داروی فنی تونین در بافتهای کبد و کلیه و آبشش ماهی حوض مورد مطالعه قرار 
روز مورد مطالعه قرار گرفت که  12میکروگرم در لیتر به مدت   51و11و 5های  غلظتدادند که این دارو در 
کروز هپاتوسیت ها در کلیه و در آبشش ضایعاتی مانند پرخونی و خونریزی و افزایش ملانوماکروفاژ و ن
هایپرپلازی بافت پوششی سلولهای کلراید و پرخونی و خونریزی و اتصال تیغه های آبششی است (شاهسونی و 
 ).2831همکاران ،
در مطالعات پیشین اثرات پاتولوژیك ناشی از  حمام ماهیان كپور معمولی با ماده ضد عفونی كننده مالاشیت گرین 
، كلیه و طحال به صورت هایپرپلازی  ) و آسیب های آن بر آبشش5731بررسی قرار گرفته است (عامریان، مورد 
، ادم و پرخونی  ، دژنرسانس ، نكروز كبدی ، ادم ، هموراژی و تخریب در لاملا ها آنوریسم ، تیغه های ثانویه
ف به اثبات رسید . همچنین تلفات حین ، با درصدهای مختل در كلیه و نكروز راس پرز های روده ، نكروز طحال
 مالاشیت گرین افزایش داشته است. غلظتآزمایش با افزایش 
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 مواد و روش ها 1-3
 در غلظت های زیر حد کشنده آلایندهشد و اثر این  بررسیدر ماهی کلمه  EBTM CL05، ابتدا طی این تحقیق
ید قلیایی و آنزیم های اکسیداتیو کاتالاز و سوپراکس کلیه و آبشش و کامت بافتهای کبد ، بر روی ) lahtael bus(
در این تحقیق شامل مواد مصرفی  مورد بررسی قرار گرفت. مواد مورد استفاده ، کلمه دریای خزر ماهی دیسموتاز
 و غیر مصرفی می گردد که در ادامه بیان می شود.
 مواد مصرفی1-1-3
الکل متانول  ، ، لام و لاملCBC ویال  ، ، پنبه سرنگ ، لوله های هپارینه و غیر هپارینه ،  EBTM، ماهی کلمه
های  ل، محلو محلول های رنگ آمیزی بافت ، پارافین ، ، تیغه بیستوری ائوزین و هماتوکسیلین، رنگ  خالص
کیتهای تجاری سنجش کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز و مواد استفاده  ، ، چسب سیتولوژی تثبیت نمونه بافت
 (در بخش مربوطه به طور کامل تشریح می گردد). ANDتعیین آسیب 
 مواد غیر مصرفی 2-1-3
دستگاه  ، دستگاه سانتریفیوژ،  ، آکواریوم شوری سنج متر، Hp،  وسایل تشریح ، پمپ اکسیژن ، مترمولتی 
 ، نگ آمیزی، دستگاه ر ،  دستگاه پاساژ دستگاه حمام آب گرم برای تهیه لام ، ، میکروتوم میکروهماتوسانتریفیوژ
ورد وسایل م و مجهز به دوربین سنارسئومیکروسکوپ فلو ومجهز به دوربین و مانیتور میکروسکوپ نوری 
 (در بخش مربوطه به طور کامل تشریح می گردد). ANDاستفاده در تعیین آسیب 
 
 
 تهیه نمونه ماهی 3-1-3
گرم از کارگاه تکثیر سیجوال ماهی  51±3 وزنمیلی متر و  151±13ماهی کلمه دریای خزر با متوسط طول بدن 
) به 2/3) و اکسیژن (1/3کلمه واقع در بندر ترکمن در استان گلستان تهیه شد و توسط کیسه های حاوی آب (
 آزمایشگاه دانشگاه اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران منتقل شد.
لیتر آب و  151ر آکواریوم ذخیره   و به حجم در آزمایشگاه برای آداپتاسیون ماهی ها با شرایط محیطی آنها را د
روز برای انجام آزمایش  آماده شد و در این مدت از غذای آماده ماهی(بیومار  11به کمک  پمپ اکسیژن به مدت 
 لیتری برای دوره آداپتاسیون استفاده شد.) 17آکواریوم   3عدد ماهی و  122اده شد.(تعداد شناور) استف
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لیتری قرار داده شد که مجموع  15عدد ماهی در هر کدام از آکواریوم های  51آداپتاسیون تعداد بعد از این دوره 
عدد بود. تمام آکواریوم ها بوسیله پمپ اکسیژن  9عدد و تعداد آکواریوم های تیمار  3آکواریوم های شاهد 
س آزمون های مقدماتی اندازه گیری شد. بر اسا 91±1هوادهی می شد و شوری آب صفر   و درجه حرارت آب 
 در این آزمایش استفاده شد.  EBTM   میلی گرم بر لیتر 151و 111،  15غلظت زیر کشنده  ، و نتایج قبلی
 
 )lahtael bus(در معرض قرار دهی ماهی ها در غلظت های زیر حد کشنده  2-3
 با بررسی و مطالعه تحقیقات انجام شده و مقالات صورت گرفت.   05CLتعیین 
میلی گرم بر لیتر اندازه گیری شده بود.  119تا  112حدودا بین   EBTM )h 69(05CLدر کپور ماهیان میزان 
1حداکثر غلظت زیر حد کشنده به همین منظور 
5
1 ×L/gm 057 یعنی )h 69(05CLمیانگین   
5
در نظر گرفته  
 ; 1002 ,.la te renreW (ماهیان ایجاد نشود. میر برای به لحاظ مرگ و شد تا در طول آزمایش مشکلی
 ).  8002 ,.la te ifaddaN
 ×L/gm 057
1
5
 𝐿/𝑔𝑚 051 =
 
 میلی گرم بر لیتر استفاده شد.   151و  111،  15برای اطمینان بیشتر در طول آزمایش از سه غلظت زیر کشنده 
 : برای در معرض قرار دهی نکات زیر رعایت گردید
 محیط آزمایش روزانه اندازه گیری و ثبت گردید. آب Hpالف: 
 در طی آزمایش ثابت بود. آبب: دمای 
حالت اشباع اکسیژن هوا باشد و  %58ج: با توجه به این که میزان اکسیژن محلول آب در طول دوره آزمایش باید 
 برای تحقیق این امر اکسیژن دهی بطور دائمی صورت گرفت.
 روز قبل از شروع آزمایش تغذیه ماهیان قطع گردید. آب محیط آزمایش دو و: برای جلوگیری از آلودگی
مورد نظر  غلظتساعت تعویض و دوباره  84آب هر  %17روز تحت شرایط نیمه استاتیک ( 12ماهی ها به مدت 
 جایگزین می شد) قرار گرفتند و ماهی های شاهد فقط در معرض آب خالص و تازه قرار می گرفتند.
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 لیتری 15در آکواریم های  EBTMنحوه محاسبه حجم  1-2-3
 میلی لیتر 2/5میلی گرم=  1152=  EBTMمیلی گرم بر لیتر  15 ×لیتر  15
 میلی گرم بر لیتر بدهد. 15لیتری ریخته شود تا غلظت  15که باید در آکواریوم   EBTMحجم 
 ترمیلی لی 5میلی گرم=  1115=  EBTMمیلی گرم بر لیتر  111 ×لیتر  15
 میلی گرم بر لیتر بدهد. 111لیتری ریخته شود تا غلظت  15که باید در آکواریوم   EBTMحجم 
 میلی لیتر 7/5میلی گرم=  1157=  EBTMمیلی گرم بر لیتر  151 ×لیتر  15
 میلی گرم بر لیتر بدهد. 151لیتری ریخته شود تا غلظت  15که باید در آکواریوم   EBTMحجم 
لیتر هم محلول های جداگانه  13لیتر آب آکواریوم تعویض شود، باید برای این  13هر بار  ،اگر سه بار در هفته 
 ایگزین آب آکواریوم ها شود.جمیلی گرم بر لیتر تهیه شود و   151و  111،  15
میلی لیتر و برای  1/5،  15 غلظتلیتر که هر دفعه تعویض می شود، برای  13لازم برای این  EBTMمقدار 
 میلی لیتر محاسبه شد. 4/5، 151  غلظتمیلی لیتر و برای  3، 111 غلظت
 تیمار های آزمایشی 3-3
به   EBTMدن ار در شرایط آب طبیعی و بدون افزوتیمار های آزمایشی شامل تیمار شاهد که ماهیان در این تیم
) و 4-4قرار داده شد(شکل  آکواریومعدد ماهی در  31، دند که در هر تیمارتیمار دیگر بو 3سر می بردند و 
قرار گرفتند.  EBTMمیلی گرم بر لیتر   151و  111،  15مختلف  غلظت های زیر کشندهدر معرض  ماهیان
 تکرار بودند. 3. هر یک از تیمار ها دارای صورت پذیرفت روز 12و  41، 7نمونه برداری از هر تیمار در روزهای 
 9تعداد آکواریوم های تیمار عدد ماهی برداشت می شد که  3، از هر آکواریوم  7در پایان روز  به این صورت که
 23که در کل ، آکواریوم برداشت صورت گرفت  21عدد و در مجموع از   3عدد و تعداد آکواریوم های شاهد 
 نیز این کار مجددا تکرار شد. 12و  41عدد ماهی برداشت شد. در پایان روز 
 16
 
 
 آکواریوم های مورد استفاده در آزمایش(عکس از نگارنده) 1-3شکل
 
 
 بیهوش نمودن ماهیان 4-3
 ،استفاده شد(شریف پور و همکاران mpp 051جهت بیهوش نمودن ماهیان از عصاره گل میخک با غلظت 
 ).1831
 خونگیری 5-3
 ینه هپارینه و غیر هپارینهئهای مواز طریق قطع ساقه دمی و به کمک لوله  ، از ساقه دمی ماهی ، پس از بیهوشی
نار یخ قرار در ک ، های خونی سریعا جهت انجام بررسی ، ) و نمونه خون تهیه شده2-3خونگیری شد(شکل ،
 گرفت.
 )عکس از نگارندهخونگیری( 2-3شکل
 16
 
 تهیه سرم  2-3
آزمایش منتقل شد. سر سرنگ های غیر هپارینه جدا شده و محتویات آن به آرامی به لوله  ، پس از خون گیری
سانتریفیوژ گردیدند تا  mpr 00001دقیقه با سرعت   5طی  ، نمونه های خون جهت بررسی فاکتورهای سرم
ن ندروف منتقل و تا زمااپسرم از محتویات گلبولی جدا شود و سپس توسط میکروسمپلر به داخل لوله های 
 ).6002 ,.la te yleseVگراد نگهداری شدند( درجه سانتی -12بررسی های فاکتور های بیوشیمیایی در دمای 
 
 هیستوپاتولوژی  7-3
 نمونه برداری بافتی از کبد ، ، ، از ماهیانی که خون گیری صورت گرفت همزمان با انجام فرآیند های تهیه سرم
 وکلیه و آبشش هر ماهی جدا شد  ، قسمتی از بافت کبد ، کلیه و آبشش ماهیان،انجام شد. جهت بافت شناسی
+ اسید استیک  %52اشباع شده+ فرمالینی تجاری  %17جهت تثبیت در محلول فیکساتور بوئن( اسید پیکریک 
برای  قرار گرفت. %17، در الکل  ، از محلول بوئن خارج و برای نگهداری ساعت 42) قرار داده شد. پس از %5
ی در ، شفاف ساز عبارتند از آب گیری تهیه اسلایدهای بافتی ، نمونه ها پس از مراحل معمول بافت شناسی که
 ).3-4 و3-3روی لام،مونته گردیدند(شکل  دستگاه پاساژ بافتی با دستگاه میکروتوم آماده شده و بر
 دستگاه میکروتوم(عکس از نگارنده)3-3شکل                     از نگارنده)                  دستگاه پاساژ(عکس  4-3شکل            
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، اسلایدهای  ائوزین رنگ آمیزی و با نصب لامل روی لام های حاوی بافت –اسلایدها به روش هماتوکسیلین 
بافتی به کمک میکروسکوپ نوری متصل به مانیتور و مجهز به دوربین عکاسی مورد مطالعه و بررسی قرار 
 ).4991, kooC & tforcnaB ;9002 ,.la te nappagalAگرفتند.(
 (عکس از نگارنده) دستگاه رنگ آمیزی 5-3شکل                 ور (عکس از نگارنده)  میکروسکوپ  نوری متصل به مانیت 2-3شکل
 آنزیم های آنتی اکسیدان کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز فعالیت اندازه گیری 8-3
از کیت های مخصوص این آنزیم ها  برای سنجش آنزیم های آنتی اکسیدان کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز ،
 .شدندسنجش و اندازه گیری  کشور آلمان) استفاده و با روش الایزا  oiblleZ(شرکت 
 تهیه محلول (بافر) لیزكننده 9-3 
 -sirTگرم تریس بازی(1/12(تریپلكس یا ضد انعقاد) و  ATDE گرم12/73،  lcaN گرم 611/91مقادیر 
میلی لیتر  117میلی لیتر مخلوط شدند. به این مخلوط مقدار  1111ارلن به صورت خشك وزن و داخل   )esab
آب مقطر اضافه و توسط مگنت (همزن مغناطیسی) خوب به هم زده شد. برای ایجاد شدن یك محلول شفاف و 
انجام شد (سر ارلن با ورق ) 14-15  ° c( ساعت) همراه با گرمادهی 2الی  1یكدست هم زدن به مدت طولانی( 
نرمال  1   HOaN این محلول با اضافه كردن چند قطره   Hpآلومینیوم جهت جلوگیری از تبخیر بسته شد).
 )04/9=Hpمیلی لیتر رسانده شد ( 198لیتر آب مقطر دیگر به  میلی 111كنترل شد . حجم محلول با  9/13روی 
 notirTمیلی لیتر  1نهایت با تنظیم شد. در  9/ 19روی  Hp نرمال 1  HOaNقطره 112سپس با اضافه كردن 
لیتر تهیه شد . در  1میلی لیتر آب مقطر محلول نهایی با حجم  111و دی متیل سولفوکسایدمیلی لیتر  9، 001X
 مرحله آخر ، محلول آماده شده اتوكلاوی گردید.
یک   001 X notirT، میلی مولار 11 esab_sirTمیلی مولار، 111 ATDE،  مولار 2/5 lcaNاین محلول از 
 ).2002 ,.la te enetuomaH ; 2831ده درصد تشکیل شده است( مزدارانی ،   OSMDدرصد و 
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 تهیه محلول (بافر) الكتروفورزی  11-3
میلی  112در   ATDEگرم  41/98نرمال) و  11 HOaNمیلی لیتر آب مقطر(  111در   HOaNگرم  11مقادیر 
نرمال  به  11 HOaNمیلی لیتر  13میلی مولار) حل شدند. برای تهیه این محلول  112  ATDEلیتر آب مقط (
 Hp لیتر رسانده شد. در نهایت 1میلی مولار مخلوط و با آب مقطر به حجم  002 ATDE میلی لیتر 5همراه 
 2831< كنترل شد . در مرحله آخر ، محلول آماده شده اتوكلاو گردید (مزدارانی، 31روی  HOaN با
 ).;2002, hcivekniR & remaK 
 
 
 
 تهیه محلول (بافر) خنثی كننده 11-3
میلی لیتر آب  12تنظیم و با  11/7محلول روی  Hp میلی لیتر آب مقطر حل شد 18در  sirT گرم 18/1مقدار 
استفاده  این محلول هر بار به صورت تازه قبل از /. مولار).4 esab_sirT( لیتر رسانده شد 1مقطر دیگر به حجم 
 ).2831تهیه می شد (مزدارانی،
 )SBP( تهیه محلول (بافر) فسفات سالین 21-3
 HK2Po4/. گرم 42(سدیم هیدروژن فسفات)، aN2opH4گرم 1/44، lcKگرم  2،  HOaNرم گ 8مقادیر 
میلیلیتر آب  118ه صورت خشك وزن و مخلوط شدند. به این مخلوط مقدار (پتاسیم دی هیدروژن فسفات) ب
محلول با   Hp. مقطر اضافه شد. برای ایجاد شدن یك محلول شفاف و یكدست محلول خوب به هم زده شد
تنظیم شد. در مرحله آخر محلول آماده  7/13میلی لیتر آب مقطر روی 112و  HOaN اضافه كردن چند قطره
 ).2831اتوكلاو گردید(مزدارانی ،شده 
 تهیه محلول رنگ 31-3
محلول ساخته ، 1  lm  × 1لیتر آب مقطر اضافه شد. برای تهیه محلول   میلی 11رد  به  میلی گرم ژل 11مقدار 
 (.2831میلی لیتر آب مقطر رقیق شد (مزدارانی،  9شده با 
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 آزمون كامت   11-3
 )  AMN 1درصد (٪ 1دار با ژل آگارز معمولی  تهیه لامهای پوشش 1-11-3
به كمك حرارت  (ماكروویو)  SBPلیتر بافر  میلی 11معمولی وزن و در گرم از آگارز 1/5برای این كار مقدار
درجه سانتی گراد   17-11میلی لیتر ریخته و روی گرمادهی با دمای  111حل شد. ژل آگارز حل شده داخل بشر 
 یگذاشته شد تا ژل سفت نشود (از ورق آلومینیومی برای جلوگیری از تبخیر استفاده شد). در این زمان لامها
ر نهایت . دچند ثانیه بیرون آورده میشد میكروسكوپی به صورت عمودی داخل بشر حاوی ژل فرو برده و پس از 
از  لهای پوششدار چند روز قب لام پشت لامها با دستمال تمیز پاك و در هوای محیط آزمایشگاه خشك شدند .
 انجام آزمون تهیه شدند.
اد یك پوشش كامل و یكدست ژل روی لامها اوًلا نباید ژل سفت توجه به این نكته ضروری است كه برای ایج
 ).  1002  ,.la te acilvaP; 2831شود و ثانیًا نباید اثر انگشت روی لامها باقی بماند (مزدارانی ،
   
   
 درصد 1چگونگی پوشش دادن لام با آگارز معمولی 7-3شكل
   
 ت سلولی  یتهیه پل 2-11-3
 11تا  1مولار برای مدت  1/171  lcKمیلی لیتر   1/1 -1مقدار  سلول های خونیبه لوله های اپندورف حاوی 
باعث حذف اجزای مزاحم (سلولها با هسته های زیاد و سلولهای نامنظم و  lcKدقیقه اضافه شد. اضافه كردن 
به مدت  1°cدر دمای  0001 mprر با دو lcKو  سلول های خونیلوله های اپندورف حاوی  ناسالم) میشود .
 11دقیقه سانتریفیوژ شدند. سپس به آرامی مایع بالایی اپندورف دور ریخته شد. از انتهای هر اپندورف مقدار  11
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برداشته و داخل اپندورف  میکرو لیتر 111تا11به كمك سمپلر  سلول های خونیت سلول های یاز پل میکرو لیتر
از همان اپندورف  میکرو لیتر 11ت سلولی دوباره یهای از قبل نام گذاری شده ریخته شد (در صورت زیاد بودن پل
 .;2002  ,.la te enetuomaH(2831برداشته میشد) (مزدارانی ،
 
 
 )  PML 1/17یا ٪  AML 1/17درصد (٪  1/17تهیه ژل آگارز با نقطه ذوب پایین  3-11-3
به كمك حرارت  SBPمیلی لیتر بافر  1گرم از آگارز با نقطه ذوب پایین وزن و در  1/713برای این كار مقدار 
درجه  11-17میلی لیتر ریخته و روی گرمادهی با دمای  111(ماكروویو) حل شد. ژل آگارز حل شده داخل ارلن 
 2831برای جلوگیری از تبخیر استفاده شد(مزدارانی، سانتیگراد گذاشته شد تا ژل سفت نشود (از ورق آلومینیومی
   ).;8991 ,.la te nosliW
 )  PML(تهیه لایه ساندویچی ژل  سلول های خونیو  PMLمخلوط ژل  1-11-3
 11های حاوی  برداشته و داخل اپندورف میکرو لیتر 111 تا 11از ژل مایع به كمك سمپلر  یکرو لیترم 16مقدار 
(از قبل آماده شده) ریخته و چند بار با سمپلر به هم زده شد تا ژل و سلولها كامًلا  های خونیسلول  میکرو لیتر
   برداشته و روی لامها ریخته شدند ها تمامی محتویات اپندورف 18مخلوط شوند. سپس با تنظیم سمپلر روی 
 )8991 ,.la te eromlehctiM(.
در آخر روی این مخلوط (ژل و سلول) لامل قرار داده شد (این مراحل باید سریع انجام شود تا ژل داخل سمپلر 
سفت نشود و لامل بتواند مادامی كه ژل مایع است آن را پخش كند و روی لام قرار بگیرد). سپس لامها به مدت 
 ).  2831گذاشته شدند  (مزدارانی ، 1°cدقیقه داخل یخچال با دمای  1
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 )8831(اسکندری،تهیه لام های پوششدار با ژل آگارز معمولی  8-3شکل
های حاوی سلول یك  ها برداشته شدند سپس روی ژل ها از یخچال بیرون آورده و لامل دقیقه لام 1بعد از   
دقیقه در  1ها را گذاشته و دوباره به مدت  ریخته شد لامل لیترمیکرو  16به مقدار  PML 1/17لایه دیگر ژل ٪ 
 ).4002 ,.la te nabaT; 2831) (مزدارانی ،9-3قرار داده شدند (شكل 1°cیخچال با دمای 
 (عکس از نگارنده) PMLتهیه لایه ساندویچی ژل  9-3شکل 
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 لیز سلولی   5-41-3
های حاوی محلول لیزكننده سرد به مدت یك ساعت در یخچال  ها را برداشته و داخل سینی دقیقه لامل 1از بعد 
 گذاشته شدند (محلول لیز كننده یك ساعت قبل از استفاده در یخچال گذاشته شد).     1°cبا دمای 
بدون تأثیر  4°cدر این مرحله میتوان لامها را در محلول لیز كنندة سرد به مدت چهار هفته دور از نور و در دمای 
 ).  4002  ,.la te nabaT; 2831بر نتایج نگهداری كرد (مزدارانی ،
 خنثی سازی قبل از الكتروفورز   6-11-3
 .ندكننده شستشو داده شد ، پنج دقیقه توسط محلول خنثی مرتبه هر بار 3لام)  21(  ها در این مرحله هریك از لام
 ).  2831لام بود (مزدارانی ، 21ظرفیت تانك الكتروفورز برای هر بار انجام آزمایش حداكثر 
 
 الكتروفورز   7-11-3
دقیقه در تانك الكتروفورز افقی حاوی محلول الكتروفورزی (محلول قلیایی) در یخچال  12الی  12ها به مدت  لام
از هم باز شود. سپس در همان حالت با وصل  ANDهای مولكول  قرار داده شدند تا پیچش رشته1°cبا دمای 
 113ولت و جریان 12فورز با ولتاژ ، الكترو كردن تانك الكتروفورز به منبع انرژی برق و روشن كردن دستگاه
).  برای 4002 ,.la te nabaT; 2831) (مزدارانی ،11-3دقیقه انجام شد (شكل  12الی  11میلی آمپر به مدت 
) 003 Amو  52 Vتنظیم دقیق میزان ولتاژ و آمپراژ با كم و زیاد كردن سطح بافر داخل تانك مقادیر مورد نظر (
 شد.حاصل 
 (عکس از نگارنده)الكتروفورز در یخچال 11-3شكل 
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 خنثی سازی بعد از الكتروفورز   8-11-3
كننده شستشو داده شدند. در نهایت  مرتبه هر بار پنج دقیقه توسط محلول خنثی 3ها  در این مرحله هریك از لام
 ).  4002 ,.la te nabaT; 2831ها خشك شوند( مزدارانی ، اجازه داده شد لام
 تثبیت نمونه ها   9-11-3
 ).  2831دقیقه در اتانول مطلق فیكس شدند (مزدارانی ، 1های آماده شده به مدت  لام
 
 رنگ آمیزی، آشكارسازی و بررسی میكروسكوپی نمونه ها   11-11-3
نمونه ها رنگ آمیزی شدند و روی آن لامل قرار گرفته و  ، میکرولیتر رنگ ژل رد 1هر یک از لام ها به وسیله 
، مشاهده و عکس  7/7و زوم دوربین  11با عدسی  انسرسئوتوسط میکروسکوپ فلو برای بررسی آماده شدند.
      .مورد بررسی قرار گرفت ANDبرداری صورت گرفت و در انتها میزان آسیب 
 )8831(اسکندری،مراحل آزمون كامت 11-3شكل
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 كمی سازی مشاهدات  11-3
بررسی شدند.  04xبا عدسی شیئی  انسرسئورنگ آمیزی شده با ژل رد ، با میکروسکوپ فلو ANDآسیب 
، نمره دهی چشمی بر اساس میزان آسیب یا همان طول دنباله  ساده ترین روش ارزیابی درجه بندی کامت ها
نرم افزار قادر این  استفاده شد. 1b3.2.1 psaCاست. در این تحقیق به جای نمره گذاری چشمی از نرم افزار 
 ، مساحت دم کامت ، مساحت سر کامت است با اندازه گیری خصوصیات کامت ها صفاتی از جمله طول کامت
 طول دنباله و مواردی دیگر از این دست را به صورت کمی گزارش نماید. ، دم کامت AND،  سر کامت AND،
، با استفاده از نرم  FITم افزار باید به فرمت شایان ذکر است که عکس های گرفته شده را برای وارد کردن در نر
سلول خونی نرم  AND افزار فتوشاپ تبدیل کرد و سپس در نرم افزار اجرا کرد. سپس با درگ کردن بر روی
 افزار به طور خودکار اطلاعات خواسته شده را محاسبه و ارائه می نماید.
 (عکس از نگارنده) 1b3.2.1 psaCشمای کلی از نرم افزار  21-3شکل
 17
 
از نکاتی که روش دستیابی به داده ها و تجزیه و تحلیل کار حاضر را نسبت به روش نمره گذاری چشمی 
تا  1، کامت ها به درجات مختلفی (معمولا  کامت ها متمایز ساخته آن است که در روش نمره گذاری چشمی
خطا، ساختار داده ها نیز گسسته و کیفی است. بنابراین )در جه گذاری می شوند که علاوه بر احتمال بروز 4
و در نتیجه استفاده از روش های مرسوم  شکل توزیع داده ها معمولا از توزیع نرمال انحراف نشان خواهد داد
هد ا، مجاز نخو آماری نظیر تجزیه واریانس و مقایسه میانگین که به شدت به توزیع داده ها حساس می باشند
 ).31-3از روش های آماری ناپارامتری استفاده نماید. شکل ( به ناچار می بایست بود و محقق
 نحوه درجه بندی کامت و تصاویر نمونه ای از انواع کامت با درجات متفاوت آسیب31-3شکل 
داده ، ساختار  به دست آمدند 1b3.2.1 psaC، از آنجا که داده ها با استفاده از نرم افزار  اما در تحقیق حاضر
ها نه از نوع کیفی و گسسته بلکه از نوع کمی و پیوسته می باشند. در حقیقت نرم افزار ذکر شده قادر است 
خصوصیات کامت ها را به اندازه های کمی تبدیل نموده و از این نظر تجزیه واریانس و مقایسات میانگین 
 تجزیه و تحلیل آنها خواهند بود. روش مناسبی برای
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 ه تجزیه و تحلیل داده هاشیو 21-3
اسمیرنوف  –نرمال بودن داده ها و همگنی واریانس به ترتیب با استفاده از آزمون های کولموگروف 
که از الگوی نرمال بودن پیروی میکردند  یی. سپس داده ها سنجش شد eneveL) و vonrims-vorgomloK(
در نرم افزار  و داده هایی که از الگوی نرمال نبودن پیروی می کردند از روش ناپارامتریک تریکماز روش پارا
مورد آنالیز آماری قرار گرفتند.مقایسه میانگین داده ها با استفاده از روش آزمون اندازه های  12نسخه  sspS
ها با استفاده از نرم افزار بین داده  و اسپیرمن انجام شد. همبستگی پیرسون )serusaem detaepeR(تکراری 
کلیه تجزیه و تحلیل های  خطای استاندارد بیان می شوند. ±ایج به صورت میانگین نت و محاسبه 12نسخه  sspS
) نشان دهنده درجه آزادی Xنماد ( انجام شد.  )12 rev(SSPSآماری و آنالیز داده ها با استفاده از نرم افزار 
 .رسم شدند  3102 lecxE tfosorciM نمودارها توسط نرم افزار  می باشد.
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 27
 
 
 
 
 
 
 فصل چهارم
 تجزیه و تحلیل
 داده ها 
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، نتایجی در زمینه های مختلف بدست آمده که در این  با توجه به بررسی فاکتورهای مختلف طی این تحقیق
 بخش به صورت تفکیک شده ارائه می گردد.
 بررسی بافت هانتایج 1-4
 بافت کبد 1-1-4
  EBTM مختلف غلظت های زیر کشندهنتایج بررسی نمونه های بافتی تهیه شده از ماهیان کلمه که در معرض 
، علائمی از تخریب و آسیب به بافت کبد را نشان داد که در ادامه تشریح می گردد. ماهیان گروه  قرار گرفته بودند
 و آسیبی در آنها مشاهده نشد. )1-4و سالم بودند (شاهد دارای بافت کبدی طبیعی 
 
 
 
 
 
 
 
 
 SBسینوزوئیدهای خونی= H هپاتوسیت=.  L/gm 0  EBTM غلظت -بافت نرمال کبد ماهی کلمه 1-4شکل 
 
 ، ،  ایجاد مراکز ملانوماکروفاژی ، تراکم سینوزوئیدی آسیب های بافتی موجود در کبد شامل: تراکم خونی
ولی و نکروز سل  ، دژنره شدن سلول های کبدی ، واکوئله شدن سلول های کبدی های کبدیهایپرتروفی سلول 
 ، که در شکل های بعدی به تصویر کشیده شده است. می باشد
 47
 
 
 
 
 
 
 
 
 
تراکم  - CBتراکم خونی = – VC. ورید مرکز لبولی=روز 7 –  L/gm 05  EBTMغلظت  -بافت کبد ماهی کلمه 2-1شکل 
 SCسینوزوئیدی=
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 –L/gm 05  EBTMغلظت  -بافت کبد ماهی کلمه 1-1شکل 
 مرکز ورید - HHروز.هایپرتروفی سلول های کبدی(هپاتوسیت)=12
 VC=لبولی
      L/gm 05  EBTM  غلظت -بافت کبد ماهی کلمه 3-1شکل
 - SCتراکم سینوزوئیدی= - CBروز.تراکم خونی =41 -
 HHهایپرتروفی هپاتوسیت ها=
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 SCتراکم سینوزوئیدی= - CBتراکم خونی = روز. 7 – L/gm 001  EBTM غلظت -بافت کبد ماهی کلمه 1-1شکل
 
 
 
 
 
 
 
  EBTMغلظت  -بافت کبد ماهی کلمه 6-4شکل
 – NCنکروز سلولی=روز.  41 – L/gm 001
تراکم  – CMMمراکز ملانوماکروفاژی= 
 SCسینوزوئیدی=
 
 
  EBTM غلظت -بافت کبد ماهی کلمه 7-1شکل
تراکم  - CBروز.تراکم خونی =12 – L/gm 001
واکوئله شدن هپاتوسیت  - SCسینوزوئیدی=
 CMMمراکز ملانوماکروفاژی=  - VHها=
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نکروز  - SCتراکم سینوزوئیدی= - CBتراکم خونی = روز. 7 – L/gm 051  EBTM غلظت -بافت کبد ماهی کلمه 8-1شکل
 HHهپاتوسیت ها=هایپرتروفی  -NCسلولی=
 
 
 
  EBTMغلظت  -بافت کبد ماهی کلمه 9-1شکل 
 - CBم خونی =کترا .روز 41 – L/gm 051
 - HHهایپرتروفی سلول های کبدی(هپاتوسیت)=
 NCنکروز سلولی=
  EBTMغلظت  -بافت کبد ماهی کلمه 11-1شکل 
م کترا -NCنکروز سلولی= روز. 12  –  L/gm 051
 .VHله شدن هپاتوسیت ها=واکوئ – CBخونی =
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) میزان آسیب های بافتی کبد ماهی کلمه درجه بندی شده است. به این صورت که علامت (_ ) 1-4در جدول (
درصد نمونه  11به معنای دیده نشدن آسیب در بافت مورد نظر و علامت (+) به معنای دیده شدن آسیب ها در 
(+++) به  درصد نمونه ها می باشد و علامت 12آسیب ها در ها می باشد و علامت (++) به معنای دیده شدن 
 ).6991 ,.la te attuDدرصد نمونه ها می باشد( 12، در بالای  معنای دیده شدن آسیب ها
 
  EBTMدرجه بندی آسیب های بافتی کبد ماهی کلمه دریای خزر بعد از در معرض قرار گیری  1-4جدول 
 
  زرو 7کبد در زمان  میزان آسیب بافت  11-4 کلش
  12 41  7 روزها
 )L/gm(EBTMغلظت
 آسیب های بافتی  
 151 111 15 151 111 15 151 111 15
 ++ ++ ++ ++ ++ + ++ + + )cB(تراکم خونی
 ++ ++ ++ ++ ++ ++ + + + )sC(تراکم سینوزوئیدی
 ++ ++ + + ++ _ + _ _ )amm(مراکز ملانوماکروفاژی
 ++ +++ ++ ++ + + + _ _ )hH(هایپرتروفی هپاتوسیت ها
 ++ +++ ++ ++ + _ + _ _ )vH(ها واکوئله شدن هپاتوسیت
 ++ ++ ++ ++ + + ++ _ _ )dHا(دژنره شدن هپاتوسیت ه
 ++ ++ ++ ++ + + + _ _ )nC(نکروز سلولی
0 0 0 0 0 0 0
1 1
0 0 0 0 0
1 1
0 0 0 0 0
2
1 1 1 1
2
1
0
5.0
1
5.1
2
5.2
nC dH vH hH amM sC cB
ب
سی
 آ
ت
شد
نام آسیب
151غلظت  111غلظت  15غلظت  1غلظت 
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روز 41میزان آسیب بافت کبد در زمان  12-4 شکل
  روز 12میزان آسیب بافت کبد در زمان  13-4 شکل
 
 
 
0 0 0 0 0 0 0
2 2
1
2 2 22 2 2 2
3 3
2 2 2 2 2 2 22 2
0
5.0
1
5.1
2
5.2
3
5.3
nC dH vH hH amM sC cB
ب
سی
 آ
ت
شد
نام آسیب
151غلظت  111غلظت  15غلظت  1غلظت 
0 0 0 0 0 0 0
1
2
0
1
0
1 1
2 2 2
1 1 1 1
2 2
1
2 2 2 2
0
5.0
1
5.1
2
5.2
nC dH vH hH amM sC cB
ب
سی
 آ
ت
شد
نام آسیب
151غلظت  111غلظت  15غلظت  1غلظت 
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 و زمان با آسیب ها در بافت کبد غلظتبین  اسپیرمنهمبستگی  2-1جدول 
 9 8 7 6 5 4 3 2 1 متغیرها
         1 غلظت
        1 0/00 زمان
       1 0/82 0/48** تراکم خونی
      1 /.38** 0/34 0/36* تراکم سینوزوئیدی
مراکز 
 ملانوماکروفاژی
     1 /.27** 0/88** /.84 0/07*
هایپرتروفی 
 هپاتوسیت ها
    1 0/38** 0/68** 0/68** 0/95* 0/36*
واکوئله شدن 
 هپاتوسیت ها
   1 0/49** 0/09** 0/37** 0/88** 0/55 0/66*
دژنره شدن 
 هپاتوسیت ها
  1 0/19** 0/49** 0/18** 0/77** 0/09** 0/44 0/37**
 1 0/59** 0/39** 0/89** 0/28** 0/78** 0/78** 0/85* 0/56* نکروز سلولی
 10/0<P**   50/0<P*
 
 
 
تراکم ، تراکم خونی های و آسیب غلظت، نتایج نشان داد که بین  مشاهده می شود 2-1همانطور که در جدول 
شدن  دژنره ، واکوئله شدن هپاتوسیت ها ،هایپرتروفی هپاتوسیت ها  ،مراکز ملانوماکروفاژی  ،سینوزوئیدی 
همچنین نتایج نشان  .)P>1/11، P>1/11(، رابطه مثبت و معناداری وجود دارد نکروز سلولی،  هاهپاتوسیت 
 ، مراکز ملانوماکروفاژی ، واکوئله شدن هپاتوسیت راکم سینوزوئیدیت،  تراکم خونی های داد که بین زمان و آسیب
 ، نکروز سلولی های و آسیب زمان). بین P<1/11، رابطه معناداری وجود ندارد ( ها دژنره شدن هپاتوسیت ها
 ). P>1/11رابطه مثبت و معناداری وجود دارد ( هایپرتروفی هپاتوسیت ها
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 آبششبافت  2-1-4
  EBTM مختلف غلظت های زیر کشندهنتایج بررسی نمونه های بافتی تهیه شده از ماهیان کلمه که در معرض 
، علائمی از تخریب و آسیب به بافت آبشش را نشان داد که در ادامه تشریح می گردد. ماهیان  قرار گرفته بودند
 )41-4آنها مشاهده نشد.شکل ( و آسیبی در گروه شاهد دارای بافت کبدی طبیعی و سالم بودند
 LSثانویه=  لاملاهای (تیغه) – LPاولیه = (تیغه) . لاملاهایEBTM L/gm 0غلظت  -بافت نرمال آبشش ماهی کلمه 41-4شکل 
 
،  ، جدا شدن لایه پایه لاملا ، دژنره شدن لاملاهای اولیه و ثانویه هایپرپلازی : آسیب های بافتی آبشش شامل
شکل شدن لاملا   S،  ، تراکم خونی در لاملاهای اولیه و ثانویه کشیدگی لایه اپیتلیال تیغه ثانویه،  تلانژیکتازی
ی ا، چسبندگی لاملاهای ثانویه و نکروز سلولی می باشد که در شکل ه ، کاهش طول لاملاهای ثانویه های ثانویه
 بعدی به تصویر کشیده شده است.
 18
 
  Dجداشدن لایه پایه لاملا= –Hروز . هایپرپلازی= 7 -EBTM L/gm 05غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 51-4شکل 
 
- EBTM L/gm 05غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 71-4شکل 
شکل شدن S – Dجداشدن لایه پایه لاملا= –Hهایپرپلازی=.  روز 12
 NCنکروز سلولی= – FSلاملاهای ثانویه=
 
   -  EBTM L/gm 05 غلظت -بافت  آبشش ماهی کلمه 21-4شکل 
 L کشیدگی لایه اپیتلیال تیغه ثانویه= –Hهایپرپلازی=. روز 11
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 –Hهایپرپلازی= –FSشکل شدن لاملاهای ثانویه=روز .  7-  EBTM L/gm 001غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 81-4شکل 
 T=تلانژیکتازی – Dجداشدن لایه پایه لاملا=
 
 
 L/gm 001غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 12-4شکل 
 –FSشکل شدن لاملاهای ثانویه=S.  روز12-  EBTM
 NCنکروز سلولی= –LDدژنراسیون لاملا=
 
 L/gm 001غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 91-4شکل 
 LDدژنراسیون لاملا= – T=.تلانژیکتازی روز11- EBTM
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 روز 7- EBTM L/gm 051 غلظت -بافت  آبشش ماهی کلمه 12-4شکل 
 Lکشیدگی لایه اپیتلیال تیغه ثانویه= –LRکاهش طول لاملاهای ثانویه=  –Hهایپرپلازی= –FSشکل شدن لاملاهای ثانویه=S
 
 
 
 L/gm 051غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 22-4شکل 
–NCنکروز سلولی= –Hهایپرپلازی=. روز 11- EBTM
 LRکاهش طول لاملاهای ثانویه=  –CBخونی=تراکم 
 
 L/gm 051غلظت  -بافت  آبشش ماهی کلمه 32-4شکل 
تراکم  – FLچسبندگی لاملاهای ثانویه = . روز12- EBTM
 LRکاهش طول لاملاهای ثانویه=  –CBخونی=
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 صورت که علامت)میزان آسیب های بافتی آبشش ماهی کلمه درجه بندی شده است.به این 2-4در جدول(
درصد  11(_ )  به معنای دیده نشدن آسیب در بافت مورد نظر و علامت (+) به معنای دیده شدن آسیب ها در  
درصد نمونه ها می باشد و علامت(+++)  12نمونه ها می باشد و علامت (++) به معنای دیده شدن آسیب ها در 
 ).6991 ,.la te attuDنمونه ها می باشد(درصد  12، در بالای  به معنای دیده شدن آسیب ها
 
 
 EBTMدرجه بندی آسیب های بافتی آبشش ماهی کلمه دریای خزر بعد از در معرض قرار گیری  3-4دول ج
 
 
 
 
 
  12 41  7 روزها
 )L/gm(EBTMغلظت
 آسیب های بافتی  
 151 111 15 151 111 15 151 111 15
 +++ +++ ++ ++ + + + ++ + )H(هایپرپلازی
دژنره شدن لاملاهای اولیه و 
 )geD(ثانویه
 ++ ++ ++ ++ + + + + +
 +++ ++ ++ ++ + + + + + )teD(جداشدن  لایه  پایه لاملا
 + + ++ ++ + + ++ + _ )T(تلانژیکتازی
کشیدگی لایه اپیتلیال تیغه 
 )LE(ثانویه
 +++ ++ ++ ++ + + ++ + _
تراکم خونی در لاملاهای اولیه و 
 )CB(ثانویه
 +++ ++ ++ + + + ++ + _
 ++ + + ++ ++ + ++ + _ )fS(شکل شدن لاملاهای ثانویه S
 +++ ++ ++ + + + + + _ )LR(ثانویه کاهش طول لاملاهای
 ++ + ++ + _ _ _ _ _ )FL(چسبندگی لاملاهای ثانویه
 ++ +++ ++ ++ ++ ++ + + _ )nC(نکروز سلولی
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 روز 7در زمان آبشش بافت میزان آسیب  42-4 شکل
 
 روز 41آبشش در زمان بافت میزان آسیب  52-4 شکل
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 روز12آبشش در زمان بافت میزان آسیب  22-4 شکل
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 و زمان با آسیب ها در بافت آبشش غلظتبین  اسپیرمنهبستگی 1-1جدول 
 21 11 01 9 8 7 6 5 4 3 2 1 متغیر ها
            1 غلظت
           1  0/00 زمان
          1  0/63 **37/0 هایپرپلازی
دژنره شدن 
 لاملاها
         1 **39/.  0/24 **27/0
جداشدن 
 لاملا ها
        1 **89/0 **49/0  0/34 **57/0
       1 *96/0 **37/0  /.26  /.41 **47/0 تلانژیکتازی
کشیدگی لایه 
اپیتلیال تیغه 
 ثانویه
      1 **48/0 **09/0 **88/0 **48/0  0/04 **38/.
تراکم خونی 
 در لاملاها
     1 **69/0 **77/0 **38/0 **18/0 **18/0  0/04 **57/0
شکل   S
شدن 
لاملاهای 
 ثانویه
    1 **77/0 **38/0 **18/0 *86/0 *66/0 *16/0  0/21 **19/0
کاهش طول 
لاملاهای 
 ثانویه
   1 **27/0 **59/0 **39/0 **27/0 **98/0 **78/0 **98/0  0/15 *86/0
چسبندگی 
لاملاهای 
 ثانویه
  1 **87/0 **24/0 **07/0 **87/0  0/35 **68/0 **58/0 **77/0 *76/0  0/34
نکروز 
 سلولی
 1 *46/0  0/88** **07/0 **97/0 **08/0 *96/0 **18/0 **48/0 **97/0  0/15 *16/0
 10/0<P**   50/0<P*
 
دژنره  ، هایپرپلازی های و آسیب غلظتمشاهده می شود، نتایج نشان داد که بین  1-1همانطور که در جدول 
 S ، م خونیتراک،  کشیدگی لایه اپیتلیال ، تلانژیکتازی،  جداشدن پایه لایه لاملا،  شدن لاملاهای اولیه و ثانویه
رابطه مثبت و معناداری وجود دارد  نکروز سلولی و کاهش طول لاملاهای ثانویه شکل شدن لاملاهای ثانویه
). P<1/11رابطه معناداری وجود ندارد ( چسبندگی لاملاهای ثانویهاما بین غلظت و آسیب ). P>1/11، P>1/11(
 ، جداشدن پایه لایه لاملا،  دژنره شدن لاملاهای اولیه و ثانویه ، هایپرپلازی های و آسیب زمانبین همچنین 
 کاهش طول لاملاهای ثانویه شکل شدن لاملاهای ثانویه S ، تراکم خونی،  کشیدگی لایه اپیتلیال ، تلانژیکتازی
رابطه  چسبندگی لاملاهای ثانویهو آسیب  زماناما بین ).  P<1/11رابطه معناداری وجود ندارد ( نکروز سلولی و
 ).P>1/11، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد (
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 بافت کلیه 3-1-4
  EBTM مختلف غلظت های زیر کشندهنتایج بررسی نمونه های بافتی تهیه شده از ماهیان کلمه که در معرض 
، علائمی از تخریب و آسیب به بافت کلیه را نشان داد که در ادامه تشریح می گردد. ماهیان  قرار گرفته بودند
 آنها مشاهده نشد. )و آسیبی در72-4گروه شاهد دارای بافت کبدی طبیعی و سالم بودند (
 Iسلول های بینابینی کلیوی= – uTتوبول ها = – G.گلومرول=  EBTM L/gm 0غلظت  -بافت نرمال کلیه ماهی کلمه 72-4شکل 
 
، ایجاد مراکز  تراکم خونی : انقباض ( چروکیدگی) توبول ، آسیب های موجود در بافت کلیه شامل
ای ، کاهش فضای سلوله ، دژنره شدن توبول ، نکروز سلولی ، انقباض(چروکیدگی) گلومرولی ملانوماکروفاژی
 .های بعدی به تصویر کشیده شده است، که در شکل  بینابینی می باشد
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 روز 7- EBTM L/gm 05 غلظت  -بافت کلیه ماهی کلمه 82-4شکل 
  CBتراکم خونی=–STانقباض (چروکیدگی) توبول=   –  SGانقباض (چروکیدگی) گلومرولی= 
 
  
 EBTM L/gm 05غلظت -بافت کلیه ماهی کلمه 92-4شکل 
دژنره شدن – IRکاهش فضای سلول های بینابینی=. روز 41-
انقباض  –  SGانقباض (چروکیدگی) گلومرولی=  – DTتوبول=
  CBتراکم خونی=–ST(چروکیدگی) توبول=  
 
 EBTM L/gm 05غلظت  -بافت کلیه ماهی کلمه 13-4شکل 
انقباض (چروکیدگی) گلومرولی=  – CBتراکم خونی=روز . 12-
 NCنکروز سلولی= – DTدژنره شدن توبول= – SG
 
 19
 
 
 روز 7- EBTM L/gm 001غلظت  -بافت کلیه ماهی کلمه 13-4شکل 
 CBتراکم خونی=–STانقباض (چروکیدگی) توبول=   –  SGانقباض (چروکیدگی) گلومرولی= 
 
 
 L/gm 001  غلظت  -بافت کلیه ماهی کلمه 23-4شکل 
کاهش  – DTدژنره شدن توبول ها=. روز 41 -  EBTM
 NCنکروز سلولی= – IRفضای سلول های بینابینی=
 L/gm 001 غلظت -بافت کلیه ماهی کلمه 33-4شکل 
انقباض  – CMMمراکز ملانوماکروفاژی=. روز 12- EBTM
نکروز  – DTدژنره شدن توبول= –ST(چروکیدگی) توبول= 
 NCسلولی=
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 روز 7 - EBTM L/gm 051  - غلظت -بافت کلیه ماهی کلمه 43-4شکل 
 DTدژنره شدن توبول= –STانقباض (چروکیدگی) توبول=   –  SGانقباض (چروکیدگی) گلومرولی= 
 
 
 
 
 
 L/gm 051غلظت  -بافت کلیه ماهی کلمه 53-4شکل 
 – IRسلول های بینابینی= کاهش فضایروز . 41- EBTM
 DTدژنره شدن توبول= –STانقباض (چروکیدگی) توبول= 
 NCنکروز سلولی= –
 
 L/gm 051غلظت -بافت کلیه ماهی کلمه 23-4شکل 
 –Gانقباض (چروکیدگی) گلومرولی= روز .  12-  EBTM
 NCنکروز سلولی= – DTدژنره شدن توبول=
 29
 
بافتی کلیه ماهی کلمه درجه بندی شده است. به این صورت که علامت (_ ) ) میزان آسیب های 5-4در جدول (
درصد نمونه  11به معنای دیده نشدن آسیب در بافت مورد نظر و علامت (+) به معنای دیده شدن آسیب ها در 
درصد نمونه ها می باشد و علامت(+++) به  12ها می باشد و علامت (++) به معنای دیده شدن آسیب ها در 
 ).6991,.la te attuDدرصد نمونه ها می باشد( 12، در بالای  معنای دیده شدن آسیب ها
 
  EBTMکلیه ماهی کلمه دریای خزر بعد از در معرض قرار گیری  درجه بندی آسیب های بافت 5-4دول ج
 
 
 
 
 
 
  12 41  7 روزها
 )L/gm(EBTM غلظت  
 آسیب های بافتی  
 151 111 15 151 111 15 151 111 15
 +++ ++ + + + + + + + )hsT(انقباض(چروکیدگی) توبول
 ++ ++ + ++ ++ + + + + )cB(تراکم خونی
 +++ ++ + ++ ++ + + _ _ )amM(مراکز ملانوماکروفاژی
انقباض(چروکیدگی) 
 )hsG(گلومرولی
 ++ ++ + + + + + + +
 ++ ++ + + + _ _ _ _ )nC(نکروز سلولی
 +++ ++ + ++ ++ + + _ _ )dT(دژنره شدن توبول ها
کاهش فضای سلول های 
 )iR(بینابینی
 ++ + + + ++ + _ _ _
 39
 
 
 روز7کلیه در زمان بافت میزان آسیب  73-4 شکل
 
 روز41کلیه در زمان بافت میزان آسیب  83-4 شکل
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 روز12کلیه در زمان بافت میزان آسیب  93-4 شکل
 
 و زمان با آسیب ها در بافت کلیه غلظتبین اسپیرمن همبستگی  6-1جدول  
 10/0<P**   50/0<P*
 
 
 9 8 7 6 5 4 3 2 1 متغیرها
         1 غلظت
        1 0/00 زمان
انقباض(چروکیدگی) 
 توبول
       1 0/92 0/77**
      1 0/88** 0/82 0/28** تراکم خونی
مراکز 
 ملانوماکروفاژی
     1 0/98** 0/77** 0/94 0/57**
انقباض(چروکیدگی) 
 گلومرولی
    1 0/77** 0/07* 0/77** 0/64 0/46*
   1 0/37** 0/78** 0/18** 0/37** 0/66** 0/45 نکروز سلولی
دژنره شدن توبول 
 ها
  1 0/78** 0/77** 1/00** 0/98** 0/77** 0/94 0/57**
کاهش فضای سلول 
 های بینابینی
 1 0/09** 0/38** 0/56* 0/09** 0/08** 0/76* 0/85* 0/94
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انقباض(چروکیدگی)  های  و آسیب غلظت، نتایج نشان داد که بین  مشاهده می شود 6-1همانطور که در جدول 
بطه مثبت را دژنره شدن توبول ها ، انقباض(چروکیدگی) گلومرولی ، مراکز ملانوماکروفاژی، تراکم خونی  ، توبول
و  کاهش فضای سلول های بینابینی های و آسیب غلظتبین  ).P>1/11، P>1/11و معناداری وجود دارد (
 های  و آسیب زماننتایج نشان داد که بین  همچنین ).P<1/11رابطه معناداری وجود ندارد ( نکروز سلولی
ژنره شدن د ، انقباض(چروکیدگی) گلومرولی ، مراکز ملانوماکروفاژی، تراکم خونی  ، انقباض(چروکیدگی) توبول
و  کاهش فضای سلول های بینابینی های و آسیب زمانبین  .)P<1/11رابطه معناداری وجود ندارد ( توبول ها
 ).P>1/11، P>1/11رابطه مثبت و معناداری وجود دارد ( نکروز سلولی
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 نتایج بررسی آنزیم های آنتی اکسیدانی 2-4
 میزان فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز 1-2-4
و طولانی تر  EBTMمیزان فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز در سرم خون ماهی ، همراه با افزایش غلظت 
میلی گرم بر لیتر  15شدن مدت زمان در معرض قرار گیری ماهی کلمه افزایش پیدا کرد. به طوری که در غلظت 
در  EBTMمیلی گرم بر لیتر  151کمترین میزان فعالیت این آنزیم مشاهده شد و در غلظت  7در روز  EBTM
در نتیجه افزایش غلظت و زمان در معرض  بیشترین میزان فعالیت را نسبت به سایر تیمار ها نشان داد. 12روز 
موجب افزایش فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز می شود. این نکته قابل ذکر است که  EBTMقرار گیری 
 م سوپر اکسید دیسموتاز نسبت به سایر نمونه های کنترل بیشتر بود.در تمامی تیمار ها میزان فعالیت آنزی
 
 )lm/u(ماهی کلمه دریای خزرسرم خون میانگین میزان فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز در  7-4جدول 
 زمان(روز)               
 )L/gm(EBTM غلظت
 12 41 7
 41/24 41/22 41/47 1
 22/83 12/13 71/73 15
 82/72 32/53 91/78 111
 73/98 72/31 22/71 151
 ماهی کلمه دریای خزرسرم خون میانگین میزان فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز در  14-4 شکل
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 میزان فعالیت آنزیم کاتالاز 2-2-4
به طور ناگهان افزایش پیدا کرده ولی  41میزان فعالیت آنزیم کاتالاز نشان داد که با افزایش غلظت و زمان تا روز 
 EBTMمیلی گرم بر لیتر  151 غلظتبه طوری که در  ، میزان فعالیت این آنزیم کاهش یافته است 12در روز 
کمترین میزان فعالیت را نسبت به سایر تیمار ها داشته  12روز  15 غلظتبیشترین میزان فعالیت و در  41روز 
میزان فعالیت آنزیم کاتالاز نسبت به سایر نمونه های کنترل این نکته قابل ذکر است که در تمامی تیمار ها  است.
 بیشتر بود.
 
 )lm/u(رماهی کلمه دریای خزسرم خون میانگین میزان فعالیت آنزیم کاتالاز در  8-4جدول 
 ماهی کلمه دریای خزر سرم خون میانگین میزان فعالیت آنزیم کاتالاز در 14-4 شکل
 
 
 (روز)زمان                
 )L/gm(EBTM غلظت
 12 41 7
 72/93 22/19 82/29 1
 33/25 34/58 93/84 15
 14/28 15/39 15/45 111
 74/12 17/44 22/78 151
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 تحلیل داده های آنزیم های کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز 3-2-1
ی قرار آنها مورد بررسبرای سنجش میزان فعالیت آنزیم های کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز ابتدا نرمال بودن 
به منظور  ).بدین منظور از تست های پارامتریک استفاده شد.50/0>pگرفت.داده های بدست آمده نرمال بود(
از آزمون و کاتالاز سوپراکسید دیسموتاز های با آنزیم EBTMبین غلظت وجود ارتباط معنی دار بررسی 
 )9-1جدول( .همبستگی پیرسون استفاده گردید
 
 با متغیرهای مورد مطالعه EBTMجدول ضریب همبستگی پیرسون بین غلظت  9-1جدول 
 3 2 1 متغیرها
   1 EBTMغلظت 
  1      1/37** سوپراکسید دیسموتاز
 1      1/11**      1/37** کاتالاز
                                                                                                      10/0<P**   50/0<P*
با آنزیم سوپراکسید دیسموتاز  EBTM، نتایج نشان داد که بین غلظت  مشاهده می شود 9-1چنانچه از جدول 
. همچنین نتایج نشان داد که بین غلظت r)811= ( 1/37، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد  قوی رابطه
 .r)811= ( 1/37، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد  قوی با آنزیم کاتالاز رابطه EBTM
 همبستگی نآزمو از کاتالاز و دیسموتاز سوپراکسید های آنزیم با زمان بین دار معنی ارتباط وجود بررسی منظور به
 )11-1.جدول(گردید استفاده پیرسون
 جدول ضریب همبستگی پیرسون بین زمان در معرض گذاری با متغیرهای مورد مطالعه11-1جدول 
 3 2 1 متغیرها
   1 زمان در معرض گذاری
  1      1/11** سوپر اکسید دیسموتاز
 1      1/11**     -1/12* کاتالاز
                                                                                                      10/0<P**   50/0<P*
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، نتایج نشان داد که بین زمان در معرض گذاری با آنزیم سوپراکسید  مشاهده می شود 11-1چنانچه از جدول 
. همچنین نتایج نشان داد که بین r)811= ( 1/11 ،P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد  متوسط دیسموتاز رابطه
 .r)811= ( -1/12، P>1/11منفی و معناداری وجود دارد  ضعیف زمان در معرض گذاری با آنزیم کاتالاز رابطه
 تگیهمبس آزمون از کاتالاز و دیسموتاز سوپراکسید های آنزیمبین  دار معنی ارتباط وجود بررسی منظور به
 )11-1.جدول(گردید استفاده پیرسون
 
 
 ضریب همبستگی پیرسون بین متغیرهای مورد مطالعه11-1جدول 
 2 1 متغیرها
  1 سوپراکسید دیسموتاز
 1      1/11** کاتالاز
                                                                                                      10/0<P**   50/0<P*
 مشاهده می شود، نتایج نشان داد که بین آنزیم سوپراکسید دیسموتاز و آنزیم کاتالاز رابطه  11-1چنانچه از جدول 
 .r)811= ( 1/11، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد متوسط 
آنزیم های کاتالاز و سوپر و زمان در معرض گذاری با  EBTMبه منظور بررسی ضریب همبستگی بین غلظت 
 )21-1محاسبه شده است. بدین منظور از آزمون همبستگی پیرسون استفاده گردید.(جدول دیسموتاز  اکسید
 و زمان در معرض گذاری با متغیرهای مورد مطالعه EBTMجدول ضریب همبستگی پیرسون بین غلظت 21-1جدول 
 1 3 2 1 متغیرها
    1 EBTMغلظت 
زمان در معرض 
 گذاری
   1 1/11
  1      1/11**      1/37** ازدیسموتسوپراکسید 
 1      1/11**      -1/12*      1/37** کاتالاز
                                                                                                      10/0<P**   50/0<P*
با آنزیم سوپراکسید دیسموتاز  EBTMمشاهده می شود ، نتایج نشان داد که بین غلظت  21-1چنانچه از جدول 
. همچنین نتایج نشان داد که بین غلظت  r)811= ( 1/37، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد  قوی رابطه
. نتایج نشان داد که  r)811= ( 1/37، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد  قوی با آنزیم کاتالاز رابطه EBTM
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، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد  متوسط بین زمان در معرض گذاری با آنزیم سوپراکسید دیسموتاز رابطه
ی و منف ضعیف . همچنین نتایج نشان داد که بین زمان در معرض گذاری با آنزیم کاتالاز رابطه r)811= ( 1/11
. نتایج نشان داد که بین آنزیم سوپراکسید دیسموتاز و آنزیم r)811= ( -1/12 ،P>1/11معناداری وجود دارد 
 .r)811= ( 1/11، P>1/11کاتالاز رابطه مثبت و معناداری وجود دارد 
به منظور بررسی فعالیت آنزیم های کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز در زمان های مختلف در هر یک از غلظت 
 )31-1.(جدول ندازه های تکراری استفاده گردیدا آنالیز واریانس از آزمون ،EBTM های 
 
 EBTMمقایسه میانگین فعالیت آنزیم های کاتالاز و سوپراکسیددیسموتاز در زمان های مختلف در هر یک از غلظت های  31-1جدول 
 )lm/u(
 111 111 11 1 آنزیم          غلظت
 **16/36±1/29 71/87±3/71 *83/19±1/38 72/17±1/11 کاتالاز
 **92/61±3/81 **32/69±1/37 *12/21±1/31 11/71±1/11 سوپراکسیددیسموتاز
 انحراف معیار آمده است. ±مقادیر به صورت میانگین 
 در بقیه موارد تفاوت ها معنی دار نبوده است. P>1/11*   P>1/11**
 
مشاهده می شود، نتایج نشان می دهد که در فعالیت آنزیم کاتالاز در زمان های مختلف  31-1چنانچه از جدول 
. همچنین در فعالیت آنزیم X)2= (1/71، P<1/11صفر اختلاف معناداری مشاهده نشد  EBTMدر غلظت 
، P<1/11شاهده نشد صفر اختلاف معناداری م EBTMسوپراکسید دیسموتاز در زمان های مختلف در غلظت 
 11 EBTM. نتایج نشان می دهد که در فعالیت آنزیم کاتالاز در زمان های مختلف در غلظت X)2= (1/31
. در فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در زمان های X)2= (1/711، P<1/11اختلاف معناداری مشاهده شد 
. در فعالیت آنزیم کاتالاز X)2= (1/21، P >1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  11 EBTMمختلف در غلظت 
. در X)2= (1/61، P<1/11اختلاف معناداری مشاهده نشد  111 EBTMدر زمان های مختلف در غلظت 
اختلاف معناداری مشاهده  111 EBTMفعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در زمان های مختلف در غلظت 
اختلاف  111 EBTMکاتالاز در زمان های مختلف در غلظت . در فعالیت آنزیم X)2= (1/111، P> 1/11شد 
. در فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در زمان های مختلف در X)2= (1/111، P>1/11معناداری مشاهده شد 
 .X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTMغلظت 
 111
 
 
بین فعالیت آنزیم های کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز وجود و یا عدم وجود اختلاف معنادار  به منظور بررسی
-1.(جدول اندازه های تکراری استفاده گردیداز آزمون  در زمان های متفاوت  EBTMدر غلظت های مختلف 
 )11
در زمان های متفاوت  EBTMظت های مختلف میانگین مقایسه فعالیت آنزیم های کاتالاز وسوپراکسیددیسموتاز در غل 11-1جدول 
 )lm/u(
 12روز 11روز  7روز آنزیم                  زمان
 *73/13±1/37 *81/82±2/62 *11/17±2/91 کاتالاز
 *12/18±1/97 *12/12±1/16 *81/11±1/33 سوپراکسیددیسموتاز
 انحراف معیار آمده است. ±مقادیر به صورت میانگین 
 در تمامی موارد بالا اختلاف معنادار بوده است.   P>1/11*
 
، نتایج نشان می دهد که در فعالیت آنزیم کاتالاز در غلظت های مختلف  مشاهده می شود 11-1چنانچه از جدول 
. همچنین در فعالیت آنزیم سوپراکسید  X)3= (1/111، P>1/11در هفته اول اختلاف معناداری مشاهده شد 
. در X)3= (1/111، P>1/11ت های مختلف در هفته اول اختلاف معناداری مشاهده شد دیسموتاز در غلظ
. X)3= (1/111، P>1/11فعالیت آنزیم کاتالاز در غلظت های مختلف در هفته دوم اختلاف معناداری مشاهده شد
اهده ری مشهمچنین در فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در غلظت های مختلف در هفته دوم اختلاف معنادا
.در فعالیت آنزیم کاتالاز در غلظت های مختلف در هفته سوم اختلاف معناداری X )3= (1/111، P>1/11شد 
. همچنین در فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در غلظت های مختلف X )3= (1/111، P>1/11مشاهده شد 
 .X)3= (1/111، P>1/11در هفته سوم اختلاف معناداری مشاهده شد 
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  میزان تغییرات در کامت 3-4
عکس های گرفته شده توسط میکروسکوپ  انجام شد. psaCبررسی تغییرات کامت قلیایی توسط نرم افزار 
تبدیل شد و بعد وارد نرم  FITبه فرمت  با استفاده از نرم افزار فتوشاپ ،مجهز به دوربین عکاسی  انسرسئوفلو
استخراج می شود. در این نرم افزار چند مورد از مشخصات کامت قلیایی به صورت داده  شد.  psaCافزار 
 temoCLطول دم کامت و  = liaTLطول سر کامت و  = daeHLهمانگونه که در اشکال زیر مشاهده می شود، 
سر کامت و  AND = ANDdaeH، یعنی مجموع طول سر و دم کامت را مشخص می کند.  طول کل کامت= 
 .نشان می دهددم کامت را  AND = ANDliaT
دم کامت و طول دم کامت  ANDمی باشد که از حاصلضرب درصد  tnemoM liaTاختصار عبارت  = MT
 ANDدرصد  حاصلضربمی باشد که از  tnemoM liaT evilOاختصار عبارت  = MTO. محاسبه می شود
 سر کامت می باشد. در AND اذبهج مرکز و دم در AND جاذبه مرکز بین فاصلهسر کامت و 
 psaCبه داده در نرم افزار  تبدیل عکس لام کامت قلیایی همرحل 24-4  شکل
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 EBTM L/gm 0در غلظت  PSACدر نرم افزار  آزمون کامتتصویری از  34-4شکل  
 
 
   EBTM L/gm 05در غلظت  PSACتصویری از آزمون کامت در نرم افزار  44-4شکل  
 411
 
  EBTM L/gm 001در غلظت  PSACتصویری از آزمون کامت در نرم افزار  54-4شکل 
 
 EBTM L/gm 051در غلظت  PSACتصویری از آزمون کامت در نرم افزار  24-4شکل 
 
 
 511
 
 
 میانگین میزان درصد طول دم کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر 51-4جدول  
 
 
  میانگین میزان درصد طول دم کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر 47-4 شکل
 
 
 
 زمان (روز)
 )    L/gm(EBTMغلظت
  12روز    11روز  7روز
  2/13   2/69  2/11 1
  21/22   7/61  2/69 11
  81/29   11/91  1/11 111
  12/11   81/91  6/69 111
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و مدت زمان در  EBTM، با افزایش غلظت  مشاهده می شود 11-1و جدول  71-1شکلهمانطور که در 
ریکه در وکامت افزایش می یابد،بط ممیزان درصد طول د ، معرض قرار گیری ماهی کمه در برابر این آلاینده
، 12روز  EBTM گرم بر لیتر میلی 151کمترین و در غلظت  ، 7روز  EBTM میلی گرم بر لیتر 15غلظت 
 را نسبت به گروه شاهد مشاهده می کنیم. طول دم کامت بیشترین میزان درصد
 
 دم کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر ANDمیانگین میزان  21-4جدول 
 
 
  
 دم کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر ANDمیانگین میزان  84-4 شکل
 
 زمان (روز)
 )L/gm(EBTMغلظت 
 12 11 7
  1/32  1/11  1/11 1
  8/83  2/71  1/111 11
  9/16  1/31  1/18 111
  61/96  9/19  1/12 111
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و مدت زمان در  EBTMمشاهده می شود، با افزایش غلظت  61-1و جدول  81-1شکلهمانطور که در 
بطوریکه در  ، دم کامت افزایش می یابد ANDمیزان  ، معرض قرار گیری ماهی کمه در برابر این آلاینده
 ، 12روز  EBTM میلی گرم بر لیتر 151کمترین و در غلظت  ،  7 روز EBTM میلی گرم بر لیتر 15غلظت 
 دم کامت را نسبت به گروه شاهد مشاهده می کنیم. ANDبیشترین میزان 
 
 سر کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر ANDمیانگین میزان  71-4جدول 
 
 
 
 سر کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر ANDمیانگین میزان  94-4 شکل
 زمان(روز)
 )L/gm( EBTM غلظت
 12 11 7
  99/67  99/81  99/89 1
  19/81  79/29  99/99 11
  19/13  19/69  99/11 111
  38/13  19/81  19/87 111
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و مدت زمان در  EBTMمشاهده می شود، با افزایش غلظت  71-1و جدول  94-1شکلهمانطور که در  
بطوریکه در  ، می یابد کاهشسر کامت  ANDمیزان  ، معرض قرار گیری ماهی کمه در برابر این آلاینده
 ،12روز  EBTM میلی گرم بر لیتر 151بیشترین و در غلظت   ، 7روز  EBTM میلی گرم بر لیتر 15غلظت 
 سر کامت را نسبت به گروه شاهد مشاهده می کنیم. ANDکمترین میزان 
 
 
 کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر MTOمیانگین میزان  81-4جدول 
 
 
 کامت درسلول های خونی ماهی کلمه دریای خزر MTOمیانگین میزان  15-4 شکل
 زمان (روز)
 )L/gm( EBTM غلظت
 12 11 7
  1/12  1/12  1/111 1
  1/13  1/31  1/111 11
  6/17  3/96  1/31 111
  11/93  7/89  3/66 111
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و مدت زمان در  EBTMمشاهده می شود، با افزایش غلظت  81-1و جدول  15-1شکلهمانطور که در 
میلی  15بطوریکه در غلظت  ، افزایش می یابد MTOمیزان  ، معرض قرار گیری ماهی کمه در برابر این آلاینده
میزان بیشترین ،  12روز  EBTM میلی گرم بر لیتر 151و در غلظت   کمترین،  7روز  EBTM لیتر گرم بر
 را نسبت به گروه شاهد مشاهده می کنیم. MTO
و زمان در معرض گذاری با  EBTMبه منظور بررسی فرضیه های پژوهش ضریب همبستگی بین غلظت 
 )81-1متغیرهای مورد مطالعه محاسبه شده است. بدین منظور از آزمون همبستگی پیرسون استفاده گردید.(جدول
 و زمان با متغیرهای کامت غلظتهمبستگی پیرسون میان 91-1جدول 
 6 5 4 3 2 1 متغیرها
      1 غلظت
     1 0/100 زمان
درصد طول 
 دم
    1 0/75** 0/96**
   1 -0/48** -0/05** -0/75** سر AND
  1 -0/99** 0/58** 0/05** 0/85** دم AND
 1 0/88** -0/88** 0/08** 0/44** 0/06** MTO
 10/0<P**   50/0<P*
 قوی با درصد طول دم کامت رابطه غلظتمشاهده می شود، نتایج نشان داد که بین  1-1همانطور که در جدول 
منفی و  قوی رابطه سر کامت ANDبا  غلظت). بین r)811= (1/96، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد (
مثبت و  متوسط رابطه دم کامت ANDبا  غلظت). بین r)811= ( -1/96، P>1/11معناداری  وجود دارد (
ت و معناداری وجود مثب قوی رابطه MTOبا  غلظت). که بین r)811= (1/81، P>1/11معناداری وجود دارد (
 ).r)811= (1/16، P>1/11دارد (
مثبت و معناداری وجود دارد متوسط همچنین نتایج نشان داد که بین زمان با درصد طول دم کامت رابطه 
، P>1/11منفی و معناداری  وجود دارد (متوسط رابطه  سر کامت AND). بین زمان با r)811= (1/71، P>1/11(
= 1/11، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد ( متوسط رابطه دم کامت AND). بین زمان با r)811= ( -1/11
 ).r)811= (1/11، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد ( متوسط  رابطه MTO). که بین زمان با r)811(
معناداری منفی و بیسار قوی  با درصد طول دم کامت رابطه  سر کامت ANDهمچنین نتایج نشان داد که بین 
 بسیار قوی با درصد طول دم رابطه دم کامت AND). همچنین بین r)811= ( -1/18، P>1/11وجود دارد (
 111
 
 سر کامت AND با  دم کامت AND). همچنین بین r)811= ( 1/18، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد (
با درصد طول  MTOهمچنین بین  ).r)811= ( -1/99، P>1/11منفی و معناداری وجود دارد ( بسیار قوی رابطه
 ANDبا  MTO). همچنین بین r)811= ( 1/18، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد ( قویبسیار دم رابطه
با  MTO). همچنین بین r)811= ( -1/88، P>1/11منفی و معناداری وجود دارد ( قوی بسیار رابطه سر کامت
 ).r)811= ( 1/88، P>1/11مثبت و معناداری وجود دارد ( بسیار قوی رابطه دم کامت AND
 
به منظور بررسی وجود و یا عدم وجود اختلاف معنادار در پارامترهای مورد مطالعه در زمان های مختلف پرداخته 
 )12-1استفاده گردید.(جدول )serusaem detaepeRآزمون اندازه های تکراری (شده است. بدین منظور از 
 مقایسه میزان متغیرهای کامت  در زمان های مختلف با غلظت ثابت 12-1جدول 
 )L/gm(EBTM غلظت
 متغیرها
 111 111 11 1 
 **61/17± 1/13 **11/93± 1/31 **7/11± 1/82 2/71± 1/1  درصد طول دم 
 **98/27± 1/68 *19/28± 1/67 **69/33± 1/61 99/77± 1/31  سرکامتAND
 **11/72± 1/68 *1/71± 1/67 **3/71± 1/21 1/12± 1/31  دم کامتAND
 *7/86± 1/89 **3/26± 1/26 **2/62± 1/72 1/11± 1/81  MTO
 انحراف معیار آمده است. ±مقادیر به صورت میانگین 
 در بقیه موارد تفاوت ها معنی دار نبوده است. P>1/11*   P>1/11**
 
درصد طول دم کامت در زمان های  مقدارمشاهده می شود، نتایج نشان می دهد که در  91-1چنانچه از جدول 
 AND  مقدار. در X)2= (1/11، P<1/11صفر اختلاف معناداری مشاهده نشد  EBTMمختلف در غلظت 
. X)2= (1/11، P<1/11صفر اختلاف معناداری مشاهده نشد  EBTMدر زمان های مختلف در غلظت  سرکامت
صفر اختلاف معناداری مشاهده نشد  EBTMدر زمان های مختلف در غلظت  دم کامت AND مقداردر 
صفر اختلاف معناداری  EBTMدر زمان های مختلف در غلظت  MTO مقدار. در X)2= (1/11، P<1/11
 .X)2= (1/91، P<1/11مشاهده نشد 
اختلاف  11 EBTMدرصد طول دم کامت در زمان های مختلف در غلظت  مقدارنتایج نشان می دهد که در 
در زمان های مختلف در غلظت  سرکامتAND  مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11معناداری مشاهده شد 
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در زمان های  دم کامت AND مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  11 EBTM
در  MTO مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11ختلاف معناداری مشاهده شد ا 11 EBTMمختلف در غلظت 
 .X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  11 EBTMزمان های مختلف در غلظت 
اختلاف  111 EBTMدرصد طول دم کامت در زمان های مختلف در غلظت  مقدارنتایج نشان می دهد که در 
در زمان های مختلف در غلظت  سرکامت AND مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11معناداری مشاهده شد 
در زمان های  دم کامت AND مقدار. در X)2= (1/311، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTM
در  MTO مقدار. در X)2= (1/311، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTMمختلف در غلظت 
 .X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTM زمان های مختلف در غلظت
اختلاف  111 EBTMدرصد طول دم کامت در زمان های مختلف در غلظت  مقدارنتایج نشان می دهد که در 
در زمان های مختلف در غلظت  سرکامت AND مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11معناداری مشاهده شد 
در زمان های  دم کامت AND مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTM
در  MTO مقدار. در X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTMمختلف در غلظت 
 .X)2= (1/111، P>1/11اختلاف معناداری مشاهده شد  111 EBTMزمان های مختلف در غلظت 
 
ا بدر غلظت های مختلف  کامت قلیایی متغیرهای بینبه منظور بررسی وجود و یا عدم وجود اختلاف معنادار 
استفاده )serusaem detaepeRآزمون اندازه های تکراری (پرداخته شده است. بدین منظور از زمان ثابت 
 )12-1گردید.(جدول 
 های مختلف با زمان ثابتجدول مقایسه میزان متغیرهای کامت در غلظت 12-1جدول 
 زمان (روز) 
 متغیر    
 12 11 7
 **11/36± 1/63 **9/38± 1/12 **1/31± 1/31 درصد طول دم
 **19/21± 1/11 **19/16± 1/61 *89/37± 1/11 سرکامت AND
 **8/37± 1/19 **1/13± 1/61 *1/62± 1/11 دم کامت AND
 **1/29± 1/91 **3/33± 1/21 *1/21± 1/11 MTO
 انحراف معیار آمده است. ±مقادیر به صورت میانگین 
 در بقیه موارد تفاوت ها معنی دار نبوده است. P>1/11*   P>1/11**
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درصد طول دم در غلظت های مختلف  مقدارمشاهده می شود، نتایج نشان می دهد که در  12-1چنانچه از جدول 
در غلظت های  سرکامت AND مقدار. در X)3= (1/111، P>1/11در هفته اول اختلاف معناداری مشاهده شد 
در  دم کامت AND مقدار. در X)3= (1/31، P>1/11مختلف در هفته اول اختلاف معناداری مشاهده شد 
در  MTO مقدار. در X)3= (1/31، P>1/11غلظت های مختلف در هفته اول اختلاف معناداری مشاهده شد 
 .X)3= (1/11، P>1/11اری مشاهده شد غلظت های مختلف در هفته اول اختلاف معناد
= 1/111، P>1/11درصد طول دم در غلظت های مختلف در هفته دوم اختلاف معناداری مشاهده شد  مقداردر 
، P>1/11در غلظت های مختلف در هفته دوم اختلاف معناداری مشاهده شد  سرکامت AND مقدار. در X)3(
در غلظت های مختلف در هفته دوم اختلاف معناداری مشاهده شد  دم کامت AND مقدار. در X)3= (1/111
در غلظت های مختلف در هفته دوم اختلاف معناداری مشاهده شد  MTO مقدار. در X)3= (1/111، P>1/11
 .X)3= (1/111، P>1/11
= 1/111، P>1/11درصد طول دم در غلظت های مختلف در هفته سوم اختلاف معناداری مشاهده شد  مقداردر 
، P>1/11در غلظت های مختلف در هفته سوم اختلاف معناداری مشاهده شد  سرکامت AND مقدار. در X)3(
در غلظت های مختلف در هفته سوم اختلاف معناداری مشاهده شد  دم کامت AND مقدار. در X)3= (1/111
عناداری مشاهده شد در غلظت های مختلف در هفته سوم اختلاف م MTO مقدار. در X)3= (1/111، P>1/11
 .X)3= (1/111، P>1/11
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 بافت شناسی 1-5
ساب های و یا ورود پ جویبا پیشرفت تکنولوژی آلودگی های محیطی هم گسترش یافته است که در اثر نزولات 
مختلف به جریانات رودخانه و دریا ، شاهد آلودگی روز افزون منابع آبی هستیم . در میان آلاینده های نفتی یکی 
 می باشد، که دارای ویژگی های مخصوص به خود می باشد. EBTMاز ترکیبات مهم ماده ای تحت عنوان 
 EBTM .زایش اکسیژن در فرمول بنزن استفاده می شودمعمولا به عنوان تقویت کننده اکتان در اف  EBTM
 ). 8991 AEPSUافزایش میزان اکسیژن سوخت و منواکسیدکربن و آلودگی هوا را کاهش می دهد(
  22سلامتی جامعه و محیط زیست ارتقا می یابد ، اما تولید بالای آن در جهان (  EBTMاگرچه با استفاده از 
هزار تن در سال) موجب آزادسازی مقادیر بسیار زیاد  119میلیون تن در سال) و کاربرد وسیع آن در ایران( 
د. ه باشبه محیط می شود،که می تواند اثرهای زیان آوری بر سلامتی انسان ها و محیط زیست داشت EBTM
در غلظت های  EBTMمیکروگرم برلیتر است، از این رو،  2،2/5به ترتیب  EBTMحدآستانه چشایی و بویایی 
 latnemnorivnE( APEبسیار پایین هم مصرف آب شرب را از نظر احساسی نامطلوب می سازد. سازمان 
مبنای حدود آستانه بویایی و  میکروگرم در لیتر را بر 14تا  12) حد مجاز توصیه ای  ycnegA noitcetorP
احساس  EBTMه کرده است. اعتقاد براین است که در این غلظت،بو و مزه نامطلوب ئارا  EBTMچشایی 
 .S.Uایجاد خواهد شد. ( EBTMنخواهد شد و فاصله ایمنی مناسبی از اثرهای سرطان زایی بالقوه 
مخازن ناشی از نشتی  EBTMبه  ). آلودگی منابع آبی002,ycnegA noitcetorP latnemnorivnE
 nosnhoJسوخت زیر زمینی،خطوط انتقال،پرشدن مخازن رو زمینی و ریخت وپاش در پمپ بنرین ها است(
 ).0002 ,.la te
غیرفعال بودن و پایداری در شرایط متفاوت تجزیه بیولوژیک است، به طوری که بیشتر  EBTMمشخصه عمومی 
تجزیه مشکل دارد و حتی برخی دیگر به واسطه نیاز به دوره های انطباق طولانی  EBTMمحققین معتقدند که 
 & atifluSبیشتر از شش ماه ، آن را در گروه مقاوم در برابر تجزیه بیولوژیک طبقه بندی کرده اند(
 ).3991,elimrom
ش و کلیه ، کبد و آبش با وجود انجام تحقیقات در مورد آثار هیستوپاتولوژیک آلاینده های نفتی روی ساختار
همچنین تاثیر بر کامت قلیایی و آنزیم های آنتی اکسیدانی در ماهیان و سایر آبزیان ، تعداد تحقیقات روی آثار 
 بسیار محدود بوده است. EBTM
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بر بافت های کبد ، آبشش و کلیه و کامت قلیایی و آنزیم های  EBTM بنابراین در این مطالعه بررسی اثر
) دریای خزر در شرایط آزمایشگاهی sucipsac sulituRاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز ماهی کلمه (اکسیداتیو ک
ار در اوایل زنجیره غذایی قرمصرف مستقیم انسانی دارد و نیز  ینکه ماهی کلمه اصورت گرفته است. به دلیل 
ارزش اکولوژیک بسیاری دارد داشته و طعمه خوبی برای ماهیان با ارزش مانند ماهی سوف و اردک ماهی است، 
و نیز این ماهی در پرورش ماهیان خاویاری مورد استفاده قرار می گیرد ، حائز اهمیت بوده و در مطالعه فوق 
 مورد بررسی قرار گرفته است.
روز   12و  7، 41میلی گرم بر لیتر در زمان های   151و  111،  15با غلظت های  EBTMدر این تحقیق تاثیر 
ه های هیستوپاتولوژیک و کامت قلیایی و میزان فعالیت های آنزیم های اکسیداتیو کاتالاز و سوپر اکسید در زمین
 ) در شرایط آزمایشگاهی مورد بررسی و ارزیابی قرار گرفت.sucipsac sulituRدیسموتاز ماهی کلمه خزر (
 
 
 هیستوپاتولوژیک بحث و نتیجه گیری 1-1-5
 آبششتغییرات بافتی در  2-1-1-5
قرار  EBTMنتایج بافت شناسی طی این تحقیق ، نشان داد که آبشش اولین بافت هدفی بوده که تحت تاثیر 
) و از آنجایی 2891,.la te niknaRگرفت. معمولا آبشش ها شاخص خوبی برای نشان دادن کیفیت آب هستند(
ن مدل هایی برای انجام مطالعات اثرات که اولین مسیر برای ورود آلودگی ها به داخل بدن ماهی هستند، به عنوا
 زیست محیطی به کار می روند
 ).2991 ,kcoL & agnoB raal ;1991, noskcirF & makiM;5891,tallaM( 
awkuhcekOتنظیم اسمزی و فعالیت های مربوط به دفع مواد زاید کارایی دارد(  یان جهت تنفس ،هآبشش در ما
 ).3102 ,.la te
، آسیب دیدند و ناهنجاری هایی از قبیل هایپر  EBTMدر تحقیق حاضر ، آبشش های ماهیان کلمه در اثر ورود 
لیال ، تلانژیکتازی ، جدا شدن لایه اپیت پلازی ، دژنره شدن تیغه اولیه و ثانویه ، جدا شدن غشا پایه تیغه آبشش
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شکل شدن تیغه ها ، کاهش طول   S،  ثانویه آبشش، تراکم و تجمع خون در تیغه های اولیه و  تیغه های آبششی
 لاملاها و نکروز بافتی در آنها مشاهده شد.(چسبندگی) تیغه ها ، فیوژن 
مطالعات بسیار زیادی در زمینه آسیب شناسی بافتی آبشش صورت گرفته است که در اینجا به تعدادی از آنها 
 اشاره می کنیم.
) انجام 2831وم روی بافت آبشش ماهی کلمه توسط گروه ای در سال (ینموضوعی تحت عنوان بررسی تاثیر آلومی
اسیدی و تاثیر  Hpشد که در این تحقیق تعیین غلظت نیمه کشنده سولفات آلومینیوم به عنوان ماده آلاینده در 
ب های ، آسی سمیت حاد آن ماده بر بافت آبشش ماهی کلمه مورد بررسی قرار گرفت. با بررسی بافت آبشش
 ، فتی بین بافت آبشش ماهیانی که در معرض غلظت های مختلف آلومینیوم قرار گرفته ، از قبیل هایپرتروفیبا
ی آماس و نکروز بافت ، ، پرخونی ، خونریزی ، آنوریسم هایپر پلازی ، افزایش سلول های مخاطی و ترشحات آنها
 مشاهده شد.
سرب را بر روی بافت آبشش ماهی کلمه مورد بررسی  ) اثر فلز8831در مطالعه ای محمدزاده چالکی در سال (
قرار داد. نتایج مطالعه روی آبشش ماهی کلمه ادم فیلامنت و لاملاهای ثانویه که با جدا شدن سلول های پوششی 
آبشش از غشا پایه قابل مشاهده بود. هایپر تروفی (باد کردن سلول های پوششی )، هایپرپلازی ( افزایش سلول 
که باعث می شود فضای بین دو لاملاهای ثانویه پر شود و به همدیگر بچسبند که همان پدیده  های پوششی)
فیوژن یا چسبندگی نامیده می شود. پرخونی ، خونریزی، گرزی شدن تیغه های آبششی در منطقه دیستال و به 
اطع  دیستال لاملاهای ( سلول های گرانوله ای دارای دانه های قرمز رنگ ) در تق SCGEوجود آمدن سلول های 
، دیسپلازی و متاپلازی سلول های  تلانژیکتازیثانویه دیده شد که نشان دهنده تحریک سلول ها می باشند. 
ه له شدن و تورم سیتوپلاسم  سلول های اپی تلیال فیلامنتی ک، واکوئ سلول های پیلار و کلراید پوششی ،  نکروز
 ماسی و هجوم لنفوسیت ها نیز دیده شد.آهمراه با گرانوله شدن سیتوپلاسم بود و همچنین نفوذ سلول های 
موضوعی تحت عنوان مطالعه انباشتگی جیوه و ضایعات بافتی آنها در آبشش ماهی کفال طلایی توسط خدابنده 
کلرید جیوه محلول  bpp 151و  111، 15،  1) انجام شد. در این تحقیق بچه ماهی های به وزن 4831در سال (
و تحت بررسی  بافتی قرار گرفتند. تغییرات حاصل در آبشش ها شامل نکروز شدید و هایپر  در آب منتقل شدند
 پلازی می باشد.
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) صورت گرفت ، ماهی کپور معمولی در معرض کبالت قرار می 4831در آزمایش که توسط سارا کرمی در سال (
گیرد که با افزایش غلظت کبالت مصرفی حجم موکوس و سلول های موکوسی در سطح آبشش زیاد شده است، 
چسبندگی شدید لاملاهای رزی شدن لاملا های ثانویه و گهایپر تروفی سلول های پوششی لاملا های ثانویه ، 
 ثانویه به همراه پرخونی و اتساع عروق و خونریزی مشاهده گردید.
میزان آسیب وارد شده به بافت آبششی افزایش یافته و شدت  EBTMز باافزایش غلظت یدر مطالعه حاضر ن
 تخریب و تغییر شکل ساختار آبشش بیشتر مشاهده می شود.
اثر داروی هالوپریدول را بر روی بافت آبششی ماهی کلمه مورد بررسی قرار داد. در  9831سمیه رادمهر در سال 
اف ، ادم و رسوب ملانین در اطر ، نکروز ، هایپرپلازی ، پرخونی آبشش ضایعات به صورت فیوژن ، هایپرتروفی
 عروق خونی و همچنین تلانژیکتازی در این بافت مشاهده شد.
) اثر داروی فنی تونین بر روی بافت آبشش ماهی حوض را مورد مطالعه 2831شاهسونی و همکاران در سال (
روز مورد بررسی قرار گرفت.  12میلی گرم بر لیتر به مدت   51و  11،  5های  غلظتقرار دادند که این دارو در 
ای ه در آبشش ضایعاتی مثل هایپرپلازی بافت پوششی سلول های کلراید و پرخونی و خونریزی و اتصال تیغه
 آبششی مشاهده گردید.
 simopeLترشح موکوس ، تورم لاملا و به هم چسبیدگی رشته های آبششی در خورشید ماهی آبشش آبی (
 te attuD) قرار گرفته در معرض غلضت های مختلف زیر حد کشنده دیازینون مشاهده شد(surihcorcam
 ). 7991 ,.la
ای اولیه و ثانویه، نکروز سلول های اپی تلیال، انحراف لاملاهای تغییرات بافت شناسی همچون خونریزی در لاملاه
، قرار  siienidutset sabonAثانویه ، جداسازی سلول های اپی تلیال از سلول های پیلار نیز در آبشش ماهی 
 ).1002 ,.la te ramukahtnaSوفوس مشاهده شد.(تگرفته در معرض مونوکرو
 suhcartrb airalC) نیز به بررسی تغییرات بافت شناسی در آبشش گربه ماهی 2112و همکاران (  artioM
روز  11ایج آزمایشات بافت شناسی پس از نت، پرداختند.  که در معرض حشره کش اندوسولفان قرار گرفته بود
خریب های اپی تلیال ، ت در معرض حشره کش قرار گرفتن ، حاکی از وجود نکروز اپی تلیال ، هایپرتروفی سلول
 اپی تلیوم آبشش و خونریزی در لاملای اولیه در این ماهیان بود.
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 ، همچون تورم داخلی اپی تلیال در لاملای ثانویه ، لایه موکوسی تغییرات مربوط به تخریب و از بین رفتن آبشش
های ثانویه ، ضخیم شدن لاملا، ضخیمی که رشته ها و لاملاهای آبششی را به طور کامل پوشانده ، تخریب لاملا 
  oaRالتهاب سلول های اپی تلیال ، شکستگی در لاملاهای اولیه ، نکروز شدن و از بین رفتن اپی تلیوم نیز توسط 
های زیر حد کشنده  غلظت، قرار گرفته در معرض  siniffa aisubmaG) در ماهی 5112و همکاران (
 ، گزارش شد. مونوکروتوفوس
و همچنین با افزایش زمان در معرض قرار  EBTM، با افزایش غلظت  نیز چنانچه مشاهده شد در مطالعه حاضر
میزان ضایعات و آسیب های بافتی نامبرده آبشش افزایش یافته است و  EBTMگیری ماهیان در مجاورت 
 ، ممکن است منتهی به مرگ ماهیان تیمار مورد آزمایش شود. چنانچه این وضعیت ادامه پیدا کند
 
 تغییرات بافتی در کلیه  3-1-1-5
این اندام دقیقا چسبیده به ستون فقرات است و بالای کیسه شنا قرار  کلیه یکی از اندام های دفعی ماهی است ،
). کلیه در ماهیان استخوانی  از نوع کلیه میانی می باشد و به صورت دو 5831گرفته است (وثوقی و مستجیر ،
 ).5831در دو طرف ستون مهره ها قرار دارند(وثوقی و مستجیر، جسم طویل به رنگ قرمز تیره
کلیه دارای اعمال زیادی است که از جمله ترشح ادرار توسط نفرون ها ، خونسازی و عملکرد لنفاوی توسط 
). کلیه در ماهیان استخوانی یکی از اولین ارگان هایی است که تحت 1831بافت لنفوئیدی است.(پوستی ومروستی،
 )3002 ,.la te nohpoTبی قرار می گیرد(آآلاینده های تاثیر 
، آسیب دیدند و ناهنجاری هایی از قبیل   EBTMدر مطالعه حاضر ،کلیه های ماهیان کلمه در اثر مجاورت با 
یج ( جمع ، گلومرول شیرینک ، تراکم مراکز ملانوماکروفاژ توبولار شیرینکیج( جمع شدگی توبولار)،  تراکم خونی
، دژنره شدن توبول ها  و کاهش فاصله سلول های بینابینی بافت کلیه در آنها مشاهده  گلومرول)، نکروزشدگی 
شد. مطالعات فراوانی در زمینه آسیب شناسی بافت کلیه در ماهیان انجام شده است که در این بخش به تعدادی 
 از آنها اشاره می کنیم.
داروی فنی تونین را بر روی کلیه ماهی حوض مورد مطالعه قرار ) اثر 2831( در تحقیقی شاهسونی و همکاران
، افزایش  ملانوماکروفاژ مشاهده شد.  ، خونریزی دادند که مشابه با تحقیق حاضر ضایعاتی همچون پرخونی
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) در مطالعه ای تغییرات بافتی کلیه ماهی قزل آلای رنگین کمان ناشی از حمام ماده ضد 9831افضلی و همکاران (
ی ، چروکیدگ نی کننده آکوآجرم را مورد بررسی قرار دادند که مواردی از جمله افزایش مراکز ملانوماکروفاژیعفو
 گلومرول ها و اتساع فضای بومن را مشاهده کردند.
شکل گیری مراکز ملانوماکروفاژ واکنش دفاعی این اندام در برابر ماده خارجی تحریک کننده می باشد. طی این 
ه ها از سلول های رنگدانه های آزاد شده و در برابر عامل مزاحم از اندام دفاع می کند سپس توسط  واکنش رنگدان
). لکه های سیاه مشاهده شده در برخی 1831ماکروفاژها بلعیده شده و از بدن دفع می شوند(شاهسونی و موثقی،
 فوق را در کلیه نشان می دهد.نمونه ها همان مراکز ملانوماکروفاژ حاوی ملانین بوده و مکانیسم دفاعی 
) در تحقیقی تحت عنوان مقایسه و بررسی تغییرات سختی و قلیائیت یا مسمومیت 1931قوتی و همکاران در سال (
، طحال و کلیه مورد  اثر این فلز را بر روی آبشش  oiprac sunirpyCفلز سنگین روی در ماهی کپور معمولی 
، شامل خونریزی های پراکنده ، افزایش ملانوماکروفاژ  در کلیه مشاهده شدکه آسیب هایی که  بررسی قرار دادند
 ها و همچنین نکروز بافتی بود.
طی بررسی هایی اثرات سمی داروی دیکلوفناک را بر روی بافت کلیه قزل آلای رنگین کمان مورد بررسی قرار 
ه رات ساختاری مثل گشاد شدگی و لختدادند که آسیب هایی مثل تجمع شدید پروتئین در مجاری ادراری و تغیی
 ).4002 ,.la te nrokbeirTشدگی در مویرگ های کلیه مشاهده شد(
در ایجاد نقص مادر زادی و تغییر شکل اسکلت و آسیب شناسی بافتی  EBTMدر مطالعه ای تحت عنوان نقش 
مراه یک موش نر در یک موش ماده به ه 4انجام گرفت ، طی این آزمایش  taRدر کبد و کلیه در جنین موش  
و روغن ذرت به صورت گاواژ به موش ها وارد  EBTM %15قفس برای جفتگیری قرار داده شد و مخلوطی از 
بارداری ، جنین از شکم موش توسط ایجاد یک شکاف برداشته شد و مورد بررسی قرار گرفت.  81شد.در روز 
ود. هم چنین میزان جنین های زنده در میان گروه های میزان وزن و رشد جنین ها کاهش قابل توجهی پیدا کرده ب
تیمار کاهش یافته بود. آسیب هایی از قبیل دژنره شدن توبول ها و تخریب اپیتلیوم و اتساع گلومرول در کلیه 
که این آسیب  ).2102 ,.la te eiahgAمشاهده شد. همچنین تخریب سلول هایی کبدی نیز  قابل مشاهده  بود (
  می باشد که در تحقیق حاضر نیز این نتایج حاصل شده است. EBTMده سمیت بالای ها نشان دهن
در مطالعه ای اثرات پاتولوژیک ناشی از حمام ماهیان کپور معمولی با ماده ضد عفونی  کننده مالاشیت گرین مورد 
) و آسیب های آن بر آبشش، کلیه و طحال به صورت هایپر پلازی تیغه 5731 بررسی قرار گرفته است(عامریان،
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، ادم و پرخونی در  ، دژنرسانس ، هموراژی و تخرییب در لاملاها ، ادم و نکروز کبدی های ثانویه ، آنوریسم
 ن، نکروز طحال  با درصد های مختلف به اثبات رسید. همچنین تلفات حی کلیه و نکروز راس پرزهای روده
 مالاشیت گرین افزایش یافته است. غلظتآزمایش با افزایش 
و همچنین افزایش زمان در معرض قرار گیری مانند مثال های  EBTMدر مطالعه حاضر نیز با افزایش غلظت  
، میزان و شدت این آسیب ها تشدید  ذکر شده علاوه بر آسیب ها و ضایعاتی که در بافت کلیه به آنها اشاره شد
ر صورت ادامه دار بودن این شرایط و افزایش غلظت و زمان ممکن است به مرگ و میر ماهیان منتهی شده و د
 شود.
 تغییرات بافتی در کبد 4-1-1-5
کبد اندامی است که اعمال مختلفی را در ارتباط با متابولیسم انجام می دهد و از آنجایی که در پروسه هایی مثل 
) و به 5831در ماهیان دارای اهمیت بالایی می باشد( رضوانی و همکاران ،نقل و انتقالات زیستی شرکت دارد 
دلیل حساسیت بالا نسبت به آلودگی ها ، مستعد بروز صدمات ناشی از مواد شیمیایی بوده و اندام مناسبی در 
لامت س بررسی تاثیر محرک های محیطی در جانوران است. بنابراین تغییر در ساختار کبد نقش مهمی در ارزیابی
، بزرگترین غده بدن ماهی است که انجام فعالیت های مختلفی را بر عهده دارد.  ).کبد8831ماهیان دارد(حیدری، 
 ).8991 ,.la te attuDکبد اندام اصلی دفع کننده مواد سمی است(
ی ، آسیب هایی از قبیل تراکم خون EBTMدر تحقیق حاضر ، در بافت کبد ماهی کلمه قرار گرفته در معرض 
وسیت ، دژنره شدن هپات کوئله شدن هپاتوسیت هاا، هایپر تروفی سلول های کبدی ، و ایجاد مراکز ملانوماکروفاژی
 ، نکروز سلولی و افزایش فاصله سینوزوئیدی در کبد مشاهده شد. ها
می زیاد س، اما در صورتیکه غلظت مواد  با وجود اینکه کبد اندام اصلی دفع و تنزل میزان ترکیبات سمی است
، این مکانیسم کبد دچار مشکل شده و  باشد و یا اینکه کبد در مدت زمان طولانی در معرض مواد سمی باشد
 ).6991 ,.la te elsurBنهایتا سبب آسیب بافت کبدی می گردد(
لاینده آدر تحقیقات انجام شده توسط توسط سایر محقیقن نیز ، علائمی مشابه در کبد ماهیان قرارگرفته در معرض 
) در مطالعه ای اثر فلز جیوه بر بافت کبدی ماهی کلمه 1931ها مشاهده شد. محمدزاده باران و همکاران در سال (
تورم  لدریای خزر را در شرایط آزمایشگاهی مورد بررسی قرار دادند که آسیب های ایجاد شده شام
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ین و افزایش فاصله سینوزوئیدی بود. در ا کم هسته ایاابری،آتروفی،نکروز، پرخونی، تغییر شکل هسته ای، تر
مطالعه با افزایش غلظت جیوه  و همچنین افزایش زمان در معرض قرارگیری ماهیان میزان آسیب های وارده نیز 
 بیشتر می شد.
نیز نشان دهنده وجود آسیب  sucirabalam sailpoHنتایج تاثیرات جیوه بر روی بافت کبد و کلیه ماهی 
 )7002, aleM، آتروفی و خونریزی می باشد( نند نکروزهای فراوانی ما
 sarodyroC، آتروفی و واکوئله شدن را در کبد ماهی  نکروز مرکزی ، )، تورم ابری3112و همکاران (  atnaF
 ، گزارش نمودند. قرار گرفته در معرض متیل پاراشین sutaelap
 ، پرخونی ، پرخونی عروق واکولاسیون هپاتوسیت ها،  ، پیکنوزه شدن هسته ها دژنراسیون هپاتوسیت ها
سینوزوئید ها و واکولاسیون سیتوپلاسم سلول های کبدی در ماهی کلمه که در معرض حشره کش مالاتیون قرار 
 ).4931، مشاهده شد.(فرخی و همکاران، گرفته بود
ه مورد بررسی قرار داد که ) اثر فلز سرب را بر روی بافت کبدی ماهی کلم8831محمدزاده چالکی در سال (
افزایش  ، هجوم لنفوسیت ها ، مراکز ملانوماکروفاژی ، ، پرخونی آتروفی ، نکروز، آسیب هایی از قبیل خونریزی
فاصله سینوزوئیدی و افزایش ترکم هسته ای را مشاهده کرد. در این مطالعه با افزایش غلظت و افزایش مدت 
ز سرب میزان آسیب ها و ضایعات بافتی تشدید می شود. در تحقیق حاضر زمان در معرض قرارگیری ماهیان با فل
و همچنین افزایش زمان در معرض قرار گیری ماهیان میزان آسیب ها و   EBTMنیز با توجه به افزایش غلظت 
 .دایجاد شده  به شدت افزایش می یابعوارض 
پاشیده شده ، هپاتوسیت تخریب شده  و نکروز ، رگ های خونی از هم  ، واکوئله شدن در مطالعه ای هایپرپلازی
 ).5002,.la te rakraS، گزارش شد( قرار گرفته در معرض سیپرمترین  atihor oebaLنیز در ماهی 
، آسیب هایی همچون  تورم ،  الاتیون قرار گرفتمکه در معرض  acirnad sumosEدر بافت کبد ماهی 
در بافت های کبدی ماهی  .)3102 ,.la te saDمشاهده شد(واکوئله شدن هپاتوسیت ها و نکروز شدن 
 ، زخم های کبدی ، هایپرتروفی هپاتوسیت ها،  قرار داشتدلتامترین نیز که در معرض  siniffa aisubmaG
، پیکنوزیس هسته ای و تنگ و کشیده شده سینوزوئید  ، تخریب چربی افزایش سلول های کاپفر، نکروز مرکزی
 ).6002 , ulnu & zigneCها مشاهده شد(
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، قرار  EBTM، کلیه و کبد ماهی کلمه که در معرض غلظت های زیر کشندگی  مشاهدات بافت شناسی آبشش
، کلیه و کبد این  سبب ایجاد  اثرات مخرب بر روی بافت های آبشش EBTM، نشان می دهد که  گرفته بود
ماهی می شود و علائمی که در آبشش ها و کلیه و کبدهای آسیب دیده مشاهده می شود. در نهایت ، یافته های 
و اختلالات بافت شناسی  EBTMتحقیق حاضر نشان می دهد که رابطه مستقیمی بین قرار گرفتن در معرض 
آسیب شناسی بافت های آبشش و کلیه و کبد می  و در بافت های آبشش  و کلیه و کبد ماهی کلمه وجود دارد
 تواند ، نشانگری مفید برای آلودگی های زیست محیطی باشد.
 
 میزان فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز 2-5
) XPGداز(یسوپراکسید دیسموتاز و گلوتاتیون پراکس مهم ترین آنزیم های آنتی اکسیدانی آنزیم های کاتالاز ،
 بوده که وظایف هر کدام به صورت زیر می باشد. 
زیه ، سوپر اکسید دیسموتاز باعث تج کاتالاز باعث تجزیه پراکسید هیدروژن به مولکول اکسیژن و آب می شود
سوپر اکسیدها به پراکسید هیدروژن می شود و گلوتاتیون پراکسیداز به همراه گلوتاتیون اکسیداز باعث کاهش 
 ).7002 ,.la te aidemlAاکسیداز چربی و پراکسید هیدروژن می شود(هیدروپر
فعال می شود و افزایش  SORوقتی ارگانیسم ها در معرض آلاینده هایی مثل هیدروکربن قرار می گیرند سیستم 
 ).1002 ,.la te igoyiNآنزیم های آنتی اکسیدانی به خصوص سوپر اکسید دیسموتاز و کاتالاز افزایش می یابد(
میزان فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز در ماهیانی که در معرض آلاینده های هیدروکربنی قرار داشتند دارای 
 ).1991,oiluigiDروند افزایشی بود(
 بحث و نتیجه گیری آنزیم های آنتی اکسیدانی 1-2-5
روز و غلظت  7،41،12ان های ، بعد از قرار گرفتن ماهیان در تیمارهای مورد آزمایش در زم در تحقیق حاضر هم
، مشاهده شد که میزان فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز   EBTMمیلی گرم بر لیتر  151و  111،  15های 
،  و همچنین طولانی تر شدن مدت زمان حداکثر فعالیت EBTMروندی افزایشی داشت و با افزایش غلظت 
 های کنترل اختلاف معنی داری را نشان دادند. مشاهده شد. نمونه های تیمار در مقایسه با نمونه
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افزایش شدید میزان آنزیم  مشخص شد که با افزایش آلاینده ها ، ، در مطالعه ای که بر روی ماهی کپور انجام شد
و این گونه عقیده داشتند که نحوه پاسخ بافت های  سوپر اکسید دیسموتاز و کاهش آنزیم کاتالاز مشاهده شد
میزان آلودگی متفاوت است و ممکن است یک بافت به استرس اکسیداتیو پاسخ ندهد وسیستم مختلف ماهی به 
 ).6002 ,.la te zamliYآنزیمی به خوبی فعال نشود و در نتیجه تخریب بافتی بیشتر باشد(
ریک حامروزه مطالعات متعددی به خوبی نشان داده اند که سموم و آلاینده های آلی و فلزی می توانند منجر به ت
و نقصان در فعالیت های آنزیم های آنتی اکسیدانی و در نتیجه آسیب های اکسیداسیونی در  SORفرآیند تولید 
توسط  SORاز سویی دیگر امکان جلوگیری و یا کاهش اثرات سمیت ، موجودات آبزی در آزمایشات حاد گردند
 ).3002 ,.la te otniPوجود دارد( آنزیم های آنتی اکسیدانی
، مشاهده شد که میزان فعالیت آنزیم کاتالاز   این تحقیق بعد از قرار گرفتن ماهیان در تیمارهای مورد آزمایشدر 
روندی افزایشی از خود نشان داد  اما با افزایش زمان میزان این آنزیم کاهش یافت به  EBTMبا افزایش غلظت 
کمترین میزان فعالیت  نسبت به تیمار های  12روز بیشترین میزان فعالیت اما در  41و  7طوری که  در روز های 
 دیگر،در آن مشاهده شد. نمونه های تیمار در مقایسه با نمونه های کنترل اختلاف معنی داری را نشان دادند.
 sunipeirag sairalC ماهی ، اثرات سمی سرب و روی بر روی فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی در تحقیقی
در مواجهه  HSGو  TSGلظت زیر کشنده این ماده ها استفاده شد. میزان فعالیت آنزیم های غ ، جوان انجام شد
کاهش یافته بود در حالی که در گروه دیگر میزان فعالیت   TACو DOS)، افزایش و میزان فعالیت LCnZ2با (
در مقایسه با گروه کنترل کاهش   oN(bp3)2گروه تیمار در مواجهه با  TACو  HSG,TSG,DOSآنزیم های 
 ).2102 ,.la te hpesoJپیدا کرده بود(
 EBTMسرم خون ماهی کلمه نسبت به  DOSدر تحقیق حاضر نیز میتوان اینگونه بیان کرد که میزان حساسیت 
 بیشتر بوده است و واکنش بیشتری از خود نشان می دهد ،که هم با افزایش غلظت و هم با افزایش مدت زمان در
سرم خون ماهی کلمه در ابتدا واکنش شدید نشان داده و افزایش  TACاما  ، معرض قرارگیری بیشتر می شود
، که می توان اینگونه برداشت  روند کاهشی پیدا می کند TACروز میزان فعالیت  12یافته ولی بعد از گذشت 
یکنواخت شده و میزان واکنش آن نسبت به این آلاینده کمتر شده است. اگرچه  TACکرد که شرایط برای آنزیم 
در آزمایشات مزمن فعالیت های آنزیم های آنتی اکسیدانی به طور معمول دارای روند افزایشی در موجودات می 
ینده متفاوت لاباشند ولی باید توجه داشت که تغییرات آنزیم های آنتی اکسیدانی با توجه به گونه آبزی و نوع آ
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 ,.la te ecurOاست و تاثیرگذاری آلاینده بر سطوح آنتی اکسیدانی تا اندازه ای بستگی به اندام مورد نظر دارد(
فصل و... نیز در این امر دخالت بسیاری  ، درجه حرارت ، غذای در دسترس ). زمان تولید مثل ،4002
مورد بعد اینکه  ).4002 ,.la te oizudnaM;4002 ,.la te illiznereF;7002 ,.la te aidemlAدارند(
در محیط بدن واکنش  EBTMاست که نسبت به وجود  DOSغیر تخصصی شده و بیشتر   TACاحتمالا آنزیم 
نشان میدهد و با ایجاد رادیکال های آزاد مبارزه می کند. تغییرات فعالیت سیستم دفاعی آنتی اکسیدانی در برابر 
رای دو مرحله مجزا می باشد: یک مرحله حاد که معمولا در ساعات اولیه در معرض بسیاری از آلاینده ها دا
ساعت اولیه) و یک مرحله سازگاری که با توجه به گونه و نوع  42آلاینده قرار گرفتن ماهی بروز می کند(اغلب 
انی های آنتی اکسید آلاینده می تواند تا چندین روز به طول انجامد. همچنین باید توجه داشت که برخی از آنزیم
 ,.la te anaiteTنسبت به برخی آلاینده ها واکنش نشان نداده ودر واقع به نوعی تخصصی عمل می نمایند(
کاهش  یافته است و  TAC).  احتمال دیگر اینکه در اثر تخریب بافتهای آسیب دیده میزان تولید آنزیم 5002
 کماکان به فعالیت خود ادامه میدهد.  DOSآنزیم 
در دریاچه  iilliz aipaliT، تغییرات فصلی از فعالیت های آنزیم آنتی اکسیدان در ماهی  ر مطالعه اید
انتخاب شدند. نتایج  شاخص زیستیانجام شد، در این تحقیق آنزیم های آنتی اکسیدانی به عنوان  NURAQ
در بخش هایی که آلودگی وارد می شوند به طور قابل توجهی افزایش یافته  TACو  DOSنشان داد فعالیت 
 ).6102 ,.la te ykoseD-LEبود(
بعد از در معرض قرارگیری  silissof sitsuenporeteHبا نام علمی   گربه ماهیدر پژوهشی که بر روی 
 TAC,HSG,DOSو موجب کاهش  TSGو  OPLنشان داد که فلوراید موجب افزایش  ، فلوراید انجام شد
 ).5102 ,.la te vadaYدر بافت مغز شده است( XPGو 
) در تحقیقی اثر نفت سوخته را بر روی آنزیم های آنتی اکسیدانی در پاسخ 2112و همکاران( ONACRAM
 میزان آنزیم های آنتی اکسیدان ، ) بررسی کردندasolucam enyrhpossalahTایمنی در ماهی (
در کبد و آبشش اندازه گیری شد. نتایج نشان داد که در میان آنزیم های آنتی  TSGو  TAC,XPG,RG
 پاسخ های مناسبتری را به تغییرات میزان این آلاینده از خود نشان  دادند. TSGو RGاکسیدان مورد آزمایش 
ض کریستال مایع از ) در مطالعه ای پاسخ آنزیم های آنتی اکسیدان در گربه ماهی  در معر8112و همکاران( nA
و TAC,DOS,XPGآنزیم عمده سیستم دفاع انتی اکسیدانی شامل 4، ) انجام شدetsaW-Eزباله الکترونیکی( 
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انتخاب  ، به عنوان نشانگر های زیستی به بررسی اثرات کریستال مایع که از لپ تاپ منسوخ گرفته شد TSG
آنزیم به  4می تواند ایجاد استرس اکسیداتیو نموده و این های پایین  غلظتشدند. نتایج نشان داد که این ماده در 
) موثر هشدار دهنده در مورد اثرات بالقوه کریستال مایع در زندگی rekramoiBعنوان نشانگرهای زیستی (
 برخی موجودات آبزی از جمله گربه ماهی تاثیر گذار می باشند.
 شاخص زیستیدر خون ماهی به عنوان  TSGو  DOSو  TACآنزیم آنتی اکسیدان  3در پژوهشی فعالیت های 
سایت از این رودخانه مورد بررسی قرار  3انجام شد و در آن  سیتنیکاانتخاب شدند. این مطالعه در رودخانه 
و آلوده ترند. به  سایت این رود خانه در معرض آلودگی های صنعتی و شهری قرار دارند 3سایت از  2گرفت. 
به طور معناداری در خون ماهی کپور معمولی  TSGو  DOSو  TACآنزیم های همین خاطر میزان فعالیت 
 .)3102 ,.la te nolaV) این نواحی نسبت به سایت کمتر آلوده ، بیشتر بود. (oiprac sunirpyC(
به عنوان آلاینده افزایش می یابد میزان فعالیت آنزیم ها نیز  EBTMدرمطالعه حاضر نیز هرچه میزان غلظت   
زیاد می شود که نشان دهنده تحریک و تشدید فعالیت این آنزیم های آنتی اکسیدانی در مقابله با عوامل استرس 
ری گیچرا که این آنزیم ها از آسیب دیدگی سلول های بدن و ایجاد بیماری و رادیکال های آزاد جلو ، زا می باشد
 می کنند.
 xanaytsAدر ماهی  TACو  DOSوی میزان آنزیم های آنتی اکسیدان ردر تحقیقی مشابه که بر 
سایت از این رودخانه را مورد بررسی قرار  3انجام شد.در اینجا نیز  یونااز حوضه رودخانه  sutalucamoib
 میزان فعالیت این آنزیم ها نیز تغییر می ، ، در سایتی که میزان آلودگی در آن بیشتر است دادند و مشاهده کردند
به عنوان نشانگر های زیستی برای اندازه   TACو  DOSآنزیم کند. که نشان دهنده این است که می توان از 
 ).  4102 ,.la te atsitaBگیری استرس اکسیداتیو ناشی از آلاینده ها استفاده کرد.( 
نیکل   ، سرب ، ) در معرض فلزات سنگین مثل کادمیومoiprac sunirpyCدر مطالعه ای ماهی کپور معمولی(
روزه قرار گرفت. نتیجه نشان می دهد که مسمومیت  23) در یک دوره lahteL-buSو کروم در سطح زیر کشنده (
از  ، با فلزات سنگین در اندام های ماهی به تدریج در طول قرار گرفتن در معرض این آلاینده ها افزایش می یابد
در ماهی افزایش یافته است و این مشاهده  TSGو  XPG,TAC,DOS، ی فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانطرف
 inihdoniVبه وضوح ماهیت دفاعی و مکانیزم تطبیقی از سلول ها را در برابر رادیکال های آزاد نشان می دهد(
 ).9002, nanayaraN &
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محلول نفت خام برمیزان تغییرات آنزیم های آنتی ) در تحقیقی تاثیر فاز 4112و همکاران( hshkabadohK
ان نش ، ) انگشت قد به عنوان بیومارکر  آلودگی نفتی صورت گرفتosuh osuHاکسیدانی در بچه فیل ماهی (
ساعت) بر تغییرات  میزان این  29زیر حد کشندگی هم در آزمایشات تعیین مسمومیت حاد ( غلظتداد که حتی 
ت و باعث افزایش میزان کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز می شود،هم چنین با افزایش  آنزیم ها تاثیر گذار اس
 آلاینده میزان این آنزیم ها افزایش می یابد. غلظتمدت زمان و 
بر روی آنزیم های آنتی اکسیدانی ماهی کلمه نشان داد که با افزایش  EBTMدر تحقیق حاضر نیز تاثیر آلاینده 
میزان فعالیت   EBTMتغییر می کند به طوری که با افزایش غلظت  TACو  DOSالیت این آلاینده میزان فع
 نسبت به گروه کنترل افزایش می یابد.  TACو  DOSآنزیم های 
روندی افزایشی نشان داده  41تا روز  TACبا افزایش زمان روندی افزایشی اما آنزیم  DOSمیزان فعالیت آنزیم 
یت . میزان فعالشدت کاهشی داشته که می تواند به دلیل آسیب های بافتی باشد روندی به  12تا  41و از روز 
با غلظت  TACدهد. اما میزان فعالیت آنزیم با غلظت و زمان رابطه مثبت و معنا داری نشان می  DOSآنزیم 
در   EBTMآلاینده وجود  به بیان دیگر اما با زمان رابطه منفی و معنادار را نشان می دهد.رابطه مثبت و معنا دار 
آب برای ماهی کلمه می تواند ایجاد استرس اکسیداتیو نموده و در نتیجه منجر به فعال شدن آنزیم های آنتی 
 برای مقابله با عوامل  استرس زا شود.     TACو DOSاکسیدانی از جمله 
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 میزان تغییرات کامت قلیایی 3-5
موجودات آبزی که در  ANDبه طور کلی ، آزمون کامت ابزار مناسبی برای اندازه گیری ارتباط بین آسیب 
می تواند یک شاخص  AND، می باشد. زیرا شکستن تک رشته  وتوکسیک قرار می گیرندنمعرض آلاینده های ژ
) و از این رو می تواند در مطالعات 8991,.la te eromlehctiMوتوکسیک باشد(نخوب برای آلاینده های ژ
و آلاینده هایی که آسیب ژنتیکی در  ANDسم شناسی ژنتیکی و پایش زیستی ، برای اندازه گیری بین آسیب 
 ).0102 ,.la te ramuKسترده ، به کار رود(گبه طور  ، موجودات زنده ایجاد می کنند
اد پیش جهش زایی یک ماده را نشان می دهد، ، نوعی آسیب می باشد که توانایی ایج ANDشکست تک رشته 
در  ANDبا جهش زایی و سرطان زایی ماده شیمیایی مرتبط است. تخریب  ANDایجاد شکست تک رشته ای 
 ,.la te olleinomiSموجودات آبزی می تواند منجر به کاهش رشد و نمو، کاهش بقای جنین و بالغین گردد(
 ).9002
 قلیایی بحث و نتیجه گیری کامت 1-3-5
استفاده شد. نتایج تحقیق حاضر  1b3.2.1 psaC  از نرم افزار ANDدر این مطالعه برای بررسی میزان تخریب 
وجود دارد. هم چنین  ANDنشان داد، که اختلاف معنی داری بین شاهد و سایر تیمار ها از لحاظ میزان تخریب 
 ).10/0 <Pطور معناداری افزایش یافته است.(به  AND، میزان آسیب  با افزایش زمان در معرض قرار گیری
گلبول قرمز ماهی کپور  AND، نیز جهت بررسی اثر علف کش بوتاکلر  در تخریب  )9831علی دوست سلیمی (
، از روش کامت قلیایی استفاده نمود. نتایج حاصل از این آزمایش نشان داد که علف کش بوتاکلر توانایی  معمولی
 AND، میزان آسیب  گلبول قرمز ماهی کپور معمولی ، هم چنین نتایج نشان داد که با افزایش سم ANDتخریب 
 بیشتر می شود. 
) اثر غلظت های مختلف بوتاکلر  را بر روی 0102و همکاران در سال (  gneGهمچنین در تحقیقی مشابه 
) اثر غلظت 5002ان  در سال (و همکار  peetAو  sisneiahnehz anaR گلبول قرمز لارو قورباغه  AND
بررسی کردند که در هر دو  suhcartab sairalC گلبول قرمز ماهی  ANDهای مختلف بوتاکلر را بر روی 
شده است،  ANDآزمایش ، گروههای تیمار در مقایسه با گروه شاهد به طور معناداری باعث افزایش تخریب 
 که نتایج این آزمایشات مشابه نتیجه تحقیق حاضر است.
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ت های را در باف سکروتوفوژنتیکی آفت کش ارگانوفسفره  مونوب شناسی ی) آس8112در سال ( ramuKو  ilA
آنها دو غلظت  با استفاده از آزمون کامت قلیایی مورد استفاده قرار دادند. atatcnup annahCمختلف ماهی 
، کبد و هموسیت در  در بافت های کلیه ANDکشندگی و غیر کشندگی را برای بررسی میزان تخریب زیر حد 
، اختلاف معنی داری را بین غلظت ها و هم چنین گذشت زمان نشان  روز، در نظر گرفتند. نتایج 12مدت زمان 
 ANDیزان تخریب در روز چهارم بوده است و بعد از آن م ANDداد به طوری که بیشترین میزان تخریب 
  کاهش یافته است. علاوه بر این سلول های بافت آبشش نسبت به سایر بافت ها حساس تر بوده اند.
) در تحقیقی تحت عنوان اثر بررسی امکان تعیین بیومارکر سم مالاتیون در ماهی کلمه 4931فرخی در  سال (
) انجام داد . نتایج نشان داد که اختلاف معنی داری بین تیمار شاهد sucipsac sulitur sulituRدریای خزر( 
در معرض  غلظت، همچنین مشخص شد که با افزایش  وجود دارد ANDو سایر تیمارها از لحاظ میزان تخریب 
، که نتایج حاصل  به طور معنی داری افزایش یافته است ANDقرار گرفتن و همچنین افزایش زمان ،میزان آسیب 
و افزایش مدت زمان در معرض  EBTM، به این صورت که با افزایش غلظت  مطالعه حاضر مطابقت دارد با
<Pبه طور معناداری افزایش یافته است.( AND، میزان آسیب  قرار گیری ماهی های تیمار نسبت به گروه شاهد
 ).10/0
گلبول قرمز  ANDوتوکسیک نانوذره اکسید تیتانیوم در تخریب ن، تعیین اثرات ژ )3931میررحیمی در سال (
توسط سنجش کامت مورد بررسی قرار داد. نتایج تحقیق که با استفاده از نرم ) sulitur sulituRماهی کلمه (
در گلبول های قرمز  ANDمورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت نشان داد که میزان تخریب   temoC nepOافزار 
ا حضور نانو اکسید تیتانیوم در محیط مرتبط است. افزایش مقدار دنباله در کامت ها در تیمار نانواکسید ماهی کلمه ب
 AND، دلیلی مستند بر این ادعا خواهد بود. بنابر این نانواکسید تیتانیوم توانایی تخریب  تیتانیوم نسبت به شاهد
با افزایش  غلظت و زمان تماس نانواکسید تیتانیوم، را دارد. همچنین از دیگر یافته های این تحقیق آن است که 
 ماهی کلمه افزایش می باید.  ANDمقدار آسیب 
psaCسلول های خونی از نرم افزار   ANDدر تحقیق حاضر نیز برای بررسی و تجزیه و تحلیل میزان تخریب 
دچار آسیب  EBTMاستفاده شده است و همان گونه که مشاهده شد نمونه های تیمار در حضور  1b3.2.1
شدند و همچنین با توجه با افزایش غلظت و زمان در معرض گذاری میزان آسیب و تخریب  ANDدیدگی 
 بیشتر شد.
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روی نرم تن دو ، موضوعی تحت عنوان تاثیر نفت خام در غلظت های مختلف  بر  )8831اسکندری  در سال (
با استفاده از روش  ANDدر شرایط آزمایشگاهی برای مشاهده میزان تخریب  aengyc atnodonAکفه ای 
نتایج بدست آمده از تاثیر نفت خام در غلظت های مختلف ، بر دو کفه ای  کامت قلیایی را مورد بررسی قرار داد.
این موجود می باشد،  ANDیب در ساختار نشان دهنده اثرات سمی و مخرب این ترک aengyc atnodonA
به عنوان یک ماده آلاینده برای محیط زیست و به خصوص  EBTM،  در این مطالعه نیز همانگونه که مشاهده شد
محیط زیست آبی شناخته می شود، چراکه در این آزمایش گروه تیمار در مقایسه با گروه شاهد دچار آسیب و 
شتر می یو زمان در معرض گذاری ب EBTMند با افزایش میزان غلظت شده بودند و این رو ANDتخریب 
باشد، نتیجه اینکه اگر این شرایط ادامه یابد با توجه به شدت آسیب های وارده ممکن است منتهی به مرگ و میر 
ابعاد وسیعتر  در آب در EBTM گونه های تیمار مورد آزمایش شود. در محیط های طبیعی نیز وجود این آلاینده
خسارات جبران ناپذیری را هم برای بقای همان نسل و هم برای بقای نسل های آینده از  و غلظت بیشتر چنین
، چون این آلاینده هم ممکن است باعث  موجودات آبزی هم بصورت مستقیم و هم غیر مستقیم رقم خواهد زد
چرخه اکوسیستم  ،ر افتادن بقای گونه مورد نظرمرگ و میر در ماهیان شود که در این صورت علاوه بر به خط
(ایجاد اختلال در زنجیره غذایی) و یا ممکن است با ایجاد بیماری و ایجاد جهش و سرطان می شود دچار مشکل 
 زایی در ماده وراثتی نسل های آینده را مورد تهدید و خطر انقراض قرار دهد.
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 نتیجه گیری کلی   4-5
با تاثیر بر سایر اندام های بدن و تخریب و آسیب زدن به سلول های بدن ، سبب ایجاد اختلال در  EBTM
عملکرد صحیح این اندام ها میگردد ، از این رو بسیاری از پارامترهای بافت شناسی ، سیستم دفاع آنتی 
مطالعه همانطور که مشاهده شد اکسیدانی ، ژنتیکی و ... تغییر می یابد و دچار آسیب و صدمه می شود . در این 
میزان آسیب ها و صدمات وارد شده به سایر قسمت  EBTMبا افزایش غلظت و زمان در معرض قرارگیری 
حداقل  ،روز  7در زمان  EBTMمیلی گرم بر لیتر  15های مورد بررسی افزایش یافت ، بطوریکه در غلظت 
حداکثر آسیب مشاهده شد و چنانچه اگر  ، روز 12 در زمان EBTMمیلی گرم بر لیتر  151آسیب و در غلظت 
این شرایط ادامه می یافت ، نهایتا ممکن بود با افزایش شدت آسیب ها منجر به مرگ و میر گروه های تیمار 
 شود .  
  
                                                  
 هدف کلی 5-5
اتیو و آنزیم های اکسید کامت قلیایی و کلیهبر بافت های کبد ، آبشش ،  EBTMبررسی اثر متیل ترشیو بوتیل اتر  
 ) دریای خزر در شرایط آزمایشگاهیsucipsac sulituR(کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز) ماهی کلمه (
 اهداف ویژه  1-5-5
 ) sucipsac sulituRبر بافت کبدی ماهی کلمه ( EBTMتعیین اثر -
 ) sucipsac sulituR ( بر بافت آبششی ماهی کلمه EBTMتعیین اثر -
 ) sucipsac sulituRی ماهی کلمه (کلیوبر بافت  EBTMتعیین اثر -
  ) sucipsac sulituRماهی کلمه ( کامت قلیاییبر  EBTMتعیین اثر -
 ) sucipsac sulituRماهی کلمه (  کامت قلیایی و کلیه، آبشش ،  بر بافت های کبد EBTMمقایسه اثر -
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 ) sucipsac sulituRبر آنزیم کاتالاز ماهی کلمه ( EBTMتعیین اثر -
 )  sucipsac sulituRبرآنزیم سوپر اکسید دیسموتاز ماهی کلمه ( EBTMتعیین اثر -
 ) sucipsac sulituRبر آنزیم کاتالاز و سوپر اکسید دیسموتاز ماهی کلمه ( EBTMمقایسه اثر  - 
 ) sucipsac sulituR برای ماهی کلمه ( EBTMحتمالی مناسب برای معرفی بیو مارکر ا -
 
 های تحقیقفرضیهآزمون  6-1
 :با توجه به نتایج مطالعه حاضر در مورد فرضیه های این تحقیق چنین نتیجه گیری می شود
 ) بیشتر از بافت های دیگر است.sucipsac sulituRدر بافت کبدی ماهی کلمه ( EBTMمیزان اثر  )1
 ) بیشتر از بافت های دیگر است.sucipsac sulituRدر بافت آبششی ماهی کلمه ( EBTMمیزان اثر  )2
 ) بیشتر از بافت های دیگر است.sucipsac sulituRماهی کلمه ( کلیویدر بافت  EBTMمیزان اثر  )3
موجب آسیب های شدید بافتی در بافت های کبد ، کلیه و آبشش ماهی کلمه شده  EBTMآلاینده  -
ه ببافت های کبد ، کلیه و آبشش است که در نتیجه این مسئله را بیان می دارد که میزان تخریب در 
 رد می گردد. 3و  2و  1در نتیجه فرضیه های یک اندازه صورت پذیرفته است .
لمه ماهی ک کلیوی و کامت قلیایین بافت های کبدی ، آبششی ، باعث تخریب یا دژنره شد EBTM )4
 با توجه به نتایج حاصل در این آزمایش ، این فرضیه تائید می گردد.    )  می شود.sucipsac sulituR(
 ) بیشتر از بافت های دیگر است.sucipsac sulituRماهی کلمه ( کامت قلیاییدر  EBTMمیزان اثر  )5
سلول های خونی ماهی کلمه شده است و همانند تخریبی  ANDباعث تخریب  EBTMآلاینده  -
نیز به همان میزان دچار آسیب شده سلول های خونی  ANDکه در بافت ها صورت پذیرفته است ، 
 در نتیجه فرضیه فوق رد می گردد. .اند 
 شود.) می sucipsac sulituRباعث افزایش میزان آنزیم کاتالاز در ماهی کلمه ( EBTM )2
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روندی  41تا روز  TACدر این آزمایش با توجه به نتایج حاصل ، در ابتدا میزان فعالیت آنزیم  -
میزان فعالیت به شدت کاهش پیدا می کند. در  12افزایش از خود نشان می دهد و سپس در روز 
 نتیجه فرضیه فوق رد می شود.
 )sucipsac sulituRباعث افزایش میزان آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز در ماهی کلمه ( EBTM )7
 با توجه به نتایج بدست آمده در این آزمایش ، این فرضیه تائید می گردد. می شود. 
 می تواند موجب تغییرات هیستو پاتولوژیکی در بافت ها ی مختلف  EBTMفرض کلی این است که  
 sulituRهمچنین تغییر در میزان آنزیم های اکسیداتیو در ماهی کلمه ( سلول های خونی و ANDتخریب  و
 در ماهی کلمه را به دست آورد. EBTM) شود و از میان این تغییرات می توان بیومارکر مناسب sucipsac
 
 پیشنهادات 7-5     
بر تغییرات فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی همزمان در چند اندام از جمله کبد ،  EBTMتاثیرات  -1
 ز ، کلیه و...صورت گیرد.غم
له ، گناد و... داشته باشد ضمی تواند بر روی بافتهایی از جمله طحال ، ع EBTMاثرات مخربی که  -2
 ،مورد بررسی قرار گیرد.
تولید مثلی و میزان رشد  و نمو سایر ماهیان ،از  بر روی سایر رفتارهای تغذیه ای و EBTMتاثیر  -3
 جمله ماهی کلمه دریای خزر انجام پذیرد.
بررسی اثر سایر ترکیبات و مواد موجود در سوختهای مصرفی از جمله بنزین ، گازوئیل ، نفت وغیره و  -4
 باشند. اثرات مخرب و زیان آوری که می توانند بر سایر موجودات و از جمله موجودات آبزی داشته
استفاده از مواد گیاهی مثل روغن های زیتون ، سویا ، ذرت و... برای تولید سوخت های مصرفی پاک  -5
و بدون ضرر (بیو دیزل) و کمک کردن به ایجاد یک نظم و ثبات در طبیعت و همچنین برخوردار شدن 
 از محیط زیستی بدون آلاینده. 
 که سمیت کمتری داشته باشند. EBTMی استفاده از دیگر مکمل های بنزین و سوخت به جا -2
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Abstract 
 
In this study, the effect of MTBE on liver, gill and kidney tissues, as well as comet 
assay and oxidative enzymes catalase and superoxide dismutase in (Rutilus 
caspicus), have been investigated in laboratory conditions. For this purpose, the 
substrate concentrations of 50, 100.150 mg / L MTBE on changes in liver, gill and 
kidney tissues, as well as the rate of destruction of blood cell DNA and, finally, the 
effect of this contaminant on the activity level of oxidative enzymes catalase And 
superoxide dismutase the blood serum was studied based on sampling done on 
days 7, 14, 21 days after exposure to MTBE. To quantify the changes, Casp 1.2.3 
bar1 software was used. Data analysis using SPSS software (Ver.21) was used for 
plotting the graphs from Excel 2013 software. According to the results between the 
concentrations of MTBE There is a positive and significant relationship between 
the SOD and CAT enzymes(P< 0/01). 
In this way, with increasing MTBE, the activity of the SOD and CAT enzymes 
increases compared to the control group. The results of histological studies showed 
that the tissues exposed to MTBE were damaged and damaged, as well as the DNA 
of the cells The blood was destroyed and damaged. The severity of injuries was 
higher at higher concentrations and over time. 
 
 
Keywords: Methyl tert-butyl ether, Rutilus caspicus, liver, gill, kidney, comet 
assays, oxidative enzymes, catalase, superoxide dismutasee. 
 
